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1 Einleitung 
 
1.1 Der Krankheitsbegriff Schizophrenie 
Gemäß DSM-IV [1] (S. 327ff) ist die Schizophrenie eine Störung, die mindestens 6 Monate 
dauert und mindestens 1 Monat andauernde Symptome der floriden Phase beinhaltet (C-
Kriterien). Die floride Phase ist dadurch gekennzeichnet, daß mindestens zwei der folgenden 
charakteristischen Symptome über einen erheblichen Teil einer Zeitspanne von 1 Monat 
vorliegen (A-Kriterien): Wahnphänomene, Halluzinationen, desorganisierte 
Sprachäußerungen, grob desorganisiertes oder katatones Verhalten, negative Symptome. 
Einige Zeichen der Störung müssen, um die Diagnose Schizophrenie stellen zu können, 
mindestens 6 Monate anhalten. Besonders die Beurteilung der negativen Symptome, also 
Affektverflachung, Alogie und Willensschwäche, gestaltet sich schwierig, da sie 
kontinuierliche Übergänge zur Normalität zeigen, unspezifisch sind und durch eine Vielzahl 
anderer Faktoren bedingt sein können (z.B. durch medikamentöse Nebenwirkungen oder eine 
begleitende affektive Störung). 
Neben diesen Zeichen und Symptomen kommt es bei den Erkrankten zu deutlicher sozialer 
oder beruflicher Dysfunktion mit Einbußen in einem oder mehreren wichtigen 
Funktionsbereichen (z.B. zwischenmenschliche Beziehungen, Arbeit oder Ausbildung etc.) 
(B-Kriterien) 
Weiterhin kann das Störungsbild nicht besser durch eine schizoaffektive Störung oder eine 
affektive Störung mit psychotischen Merkmalen erklärt werden (D-Kriterien) und ist nicht 
durch Substanzeinfluß oder einen medizinischen Krankheitsfaktor erklärbar (E-Kriterien). 
 
1.1.1 Der historische Kontext des Krankheitsbegriffes Schizophrenie 
Die Nosologie der Schizophrenie ist als das Ergebnis eines langen Entwicklungsprozesses zu 
verstehen, der bis auf E. Kraepelin zurückgeht, der 1893 erstmals die „Dementia praecox“ 
erwähnte [2, 3]. Kraepelin verstand die Dementia praecox neben der Katatonie und der 
„Dementia paranoides“ als Form der „psychischen Entartungsprozesse“. Ihre Gemeinsamkeit 
sah er in einer „ungemein raschen Entwicklung eines dauernden psychischen 
Schwächezustandes“. Die von ihm 1904 [4] gewissermaßen als Grundstörungen 
beschriebenen Symptome umfassen weitgehend die heutigen negativen Symptome: 
Verstandesabnahme, Gemütsabstumpfung, Einbusse an Willensfestigkeit und Tatkraft. 
Paranoid-halluzinatorische bzw. katatone und hebephrene Symptomatik verstand er lediglich 
gewissermaßen als Begleiterscheinungen, die „mehr zufällig und vorübergehend“ seien [5]. 
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E. Bleuler bezeichnete 1908 die „Dementia praecox“ erstmals als Schizophrenie. Er führte die 
von Kraepelin vorgenommene Zweiteilung der schizophrenen Symptomatik fort und 
formulierte 1911 Grund- und akzessorische Symptome [6]. Er zählte zu den 
Grundsymptomen die Assoziationsstörung (die weitgehend der Kraepelinschen 
Verstandesabnahme entsprach), Affektivitätsstörung, Autismus, Abulie, Ambitendenz und 
Ambivalenz. Ebenso wie Kraepelin erwähnte er paranoid-halluzinatorische bzw. katatone und 
hebephrene Symptomatik lediglich als akzessorische Symptome. 
In den 1980er Jahren knüpfte man in der angloamerikanischen Schizophrenieforschung an 
Bleulers bzw. Kraepelins Konzept wieder an. Crow [7, 8] sowie Andreasen [9, 10] stellten 
ebenfalls eine Dichotomie zwischen Typ-II-Syndrom bzw. Negativsymptomatik mit 
schleichendem Beginn, Sprachverarmung, Affektverflachung und Engergieverlust auf der 
einen Seite gegen eine Typ-I-Syndrom bzw. Positivsymptomatik mit abruptem Beginn, Wahn 
und Halluzinationen her. Das von Kraepelin als Verstandesabnahme und von Bleuler als 
Assoziationsstörung bezeichnete Symptom wurde jedoch mit Ausnahme der Unterform der 
Gedankenblockierung als Positivsymptom eingeordnet. 
K. Schneider formulierte 1931 ein anderes Konzept der Schizophreniediagnostik [11]. 
Abweichend von Bleuler und Kraepelin stellte er den Erlebnisbericht des Patienten in den 
Mittelpunkt der diagnostischen Kriterien. Seine Erstrangssymptome, von denen das Vorliegen 
eines einzigen die Diagnose Schizophrenie rechtfertige, beinhalten Gedankenlautwerden, 
Hören von dialogischen Stimmen, leibliche Beeinflussungserlebnisse, Gedankenentzug und 
andere Gedankenbeeinflussungen, Gedankenausbreitung, Wahnwahrnehmungen, Gefühle des 
Gemachten auf dem Gebiet des Fühlens, Strebens und des Wollens. Alle diese Symptome 
können der von Bleuler und Kraepelin nur als akzessorisch betrachteten Positivsymptomatik 
zugerechnet werden. Zu den Symptomen zweiten Ranges zählt Schneider die übrigen 
Sinnestäuschungen, Wahneinfälle, Ratlosigkeit, Verstimmungen und die erlebte 
Gefühlsverarmung. Sie seien für die Diagnose von geringerer Bedeutung. 
Das ICD-10 (1991) der WHO [12] orientiert sich in seinen diagnostischen Kriterien für 
Schizophrenie stark an diesem Konzept. Hiernach genügt für die Diagnose Schizophrenie im 
wesentlichen eines der Symptome ersten oder zwei der Symptome zweiten Ranges nach 
Schneider.  
Im DSM-IV ist dieser kategoriale Ansatz zugunsten eines dimensionalen verlassen worden. 
Das Schizophrenie-Konzept des DSM-IV trägt weiterhin dem traditionell eher Bleulerschen 
angloamerikanischen Verständnis der Schizophreniediagnostik Rechnung, indem es die 
negativen Symptome in die A-Kriterien aufnimmt.  
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1.1.2 Epidemiologie der Schizophrenie 
Die Schizophrenie ist eine weltweit verbreitete Erkrankung, die in allen Kulturen und 
Bevölkerungsgruppen auftritt. Angaben über die Häufigkeit der Schizophrenie in der 
Gesamtbevölkerung schwanken aufgrund unterschiedlicher Schärfe der in der betreffenden 
Studie verwendeten Diagnosekriterien zwischen 0,2% und 2,0%. Dabei ist über Ballungen mit 
hohen Prävalenzraten in einigen besonderen Gegenden berichtet worden. Laut DSM-IV ist für 
die gesamte Lebenszeit von einer Schizophrenieprävalenz zwischen 0,5% und 1% 
auszugehen. 
Aufgrund der regelmäßigen Chronifizierung der Erkrankung liegt die Inzidenzrate deutlich 
niedriger und wird auf 1 auf 10.000 pro Jahr geschätzt. 
Das typische Erkrankungsalter liegt zwischen Ende des zweiten und Mitte des vierten 
Lebensjahrzehnts, es sind aber viele Fälle von früherem oder späterem Beginn bekannt.  
Frauen erkranken im allgemeinen später als Männer, zeigen mehr affektive Symptomatik und 
haben eine bessere Prognose. 
 
1.1.3 Ätiologie der Schizophrenie 
Eine wirkliche Klärung der Entstehung der Schizophrenie ist noch nicht gelungen, wohl aber 
sind einige ätiopathogenetische Faktoren erforscht worden. Man geht heute am ehesten davon 
aus, daß die Genese der Schizophrenie multifaktoriell sei und spricht von einem 
Vulnerabilitätsmodell. 
Eine der führenden biologischen Theorien zur Entstehung der Schizophrenie ist die von der 
Überaktivität dopaminerger Neurone, die 1963 von Carlson und Lindqvist postuliert wurde 
[13]. Mittlerweile wird davon ausgegangen, daß die Schizophrenie Ausdruck einer 
umfassenden Funktionsstörung des cerebralen Cortex ist, unter Einbeziehung einer Störung 
weiterer Neurotransmittersysteme wie GABA und Glutamat [14].  
Weiterhin wird eine Beteiligung immunologischer Prozesse diskutiert, namentlich eine 
Störung des Zytokinsystems Schizophrener [15]. 
Familienstudien, die in den letzten Jahrzehnten v.a. in Skandinavien durchgeführt wurden, 
zeigen, daß das Risiko an Schizophrenie zu erkranken bei Verwandten ersten Grades eines 
Schizophrenen bis zu 17% beträgt und damit deutlich über dem Risiko in der 
Allgemeinbevölkerung liegt [16, 17]. Eineiige Zwillinge geben mit 
Erkrankungskonkordanzraten von im Mittel 48% gegenüber 16% bei zweieiigen Zwillingen 
einen weiteren Hinweis auf die genetische Komponente der Ätiologie der Schizophrenie [18].  
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Die relativ niedrige Konkordanz von 48% weist gleichzeitig darauf hin, daß kein Gendefekt 
mit hoher Penetranz vorliegen kann, so daß ebenfalls davon ausgegangen werden muß, daß 
Umwelteffekte ebenfalls einen Einfluß auf die Krankheitsentstehung haben. 
Gemäß der Vulnerabilitätstheorie kommt es durch Interaktion der erwähnten und 
möglicherweise auch unbekannter Faktoren zu einem labilisierten Gleichgewicht zwischen 
stabilisierenden und destabilisierenden Faktoren.  Kommen nun weitere für den Patienten 
belastende Faktoren hinzu, kann es schließlich zum Ausbruch der schizophrenen Erkrankung 
kommen. 
 
1.2 Funktionelle Gehirnbildgebung in der Schizophrenie 
Ein häufiges Ergebnis von funktionellen Aufnahmen des Gehirns schizophrener Patienten ist 
die Hypofrontalität, d.h. eine verglichen mit gesunden Kontrollen verminderte Perfusion des 
präfrontalen Cortex, Perfusionsveränderungen in den Basalganglien, die möglicherweise mit 
neuroleptischer Medikation zusammenhängen,  und Minderperfusion des Temporallappens, 
normalerweise auf der linken Seite und oft assoziiert mit ipsilateraler Minderperfusion des 
Frontallappens [19-21]. Bestimmte Positivsymptome korrelieren gemäß einer anderen Studie 
entweder mit einer deutlichen Mehr- oder auch Minderperfusion, während Negativsymptome 
(nach medikamentöser Therapie) nur mit einer Minderperfusion korrelieren [22, 90].  
Die oft erwähnte Hypofrontalität, im besonderen die Minderperfusion des präfrontalen 
Cortex, ist ein kontrovers zu beurteilendes Ergebnis. Im besonderen ist bei Studien an 
schizophrenen Patienten in Ruhe, d.h. ohne Aktivierung durch bestimmte kognitive 
Aufgaben, die Hypofrontalität nur inkonsistent zu finden [19]. So zeigen einige PET- oder 
SPECT-Studien eine Verminderung des frontalen regionalen cerebralen Blutflusses (rCBF) 
oder des regionalen Glucosemetabolismus [23-26, 30], andere Studien widersprechen diesen 
Ergebnissen [27-29].  
Auch im Bereich der Basalganglien wurden inkonsistente Ergebnisse gefunden: Hier wurde in 
einigen Studien ein gesteigerter Metabolismus gefunden [24, 26], in anderen ein verminderter 
[27]. Auch im Temporallappenbereich wurden Verminderungen des rCBF  gefunden [29-30, 
87-88]. 
Die meisten der zu diesem Thema durchgeführten Studien haben allerdings einen äußerst 
kritisch zu beurteilenden Schwachpunkt: Zum einen ist oft die Anzahl der untersuchten 
Patienten sehr gering, so daß eine valide Aussage zum Zusammenhang zwischen 
schizophrenen Symptomen und verändertem rCBF bzw. regionalem Metabolismus kaum 
möglich ist. Zum anderen gibt es nur sehr wenige Studien, bei denen ausschließlich 
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unmedizierte Patienten untersucht werden, so daß nicht sicher zwischen Auswirkung der 
Medikation und der Erkrankung differenziert werden kann [22, 90]. Studien, die unter 
anderem neuroleptika-naive und -medizierte Patienten vergleichen, sprechen allerdings gegen 
einen global disruptiven Effekt von antipsychotischer Medikation auf Aktivierungsmuster des 
Gehirns [47, 29]. Andere Studien zeigen allerdings einen deutlichen Effekt der Medikation 
auf die Gehirnaktivierung [49].  
Schließlich muß auch kritisch hinterfragt werden, ob die gefundenen Veränderungen in der 
funktionellen Hirnbildgebung schizophrener Patienten Ursache oder Auswirkung der 
kognitiven Defizite sind [19].  
 
1.3 Kategorisierung und funktionelle Gehirnbildgebung 
Die Fähigkeit zur Kategorisierung eines Gegenstandes setzt voraus, ihn als Begriff (d.h. als 
Gesamtheit der darin ausgedrückten Merkmale des Gegenstandes) zu erkennen und einem 
übergeordneten Begriff, d.h. einer Kategorie, einer Gruppe von Begriffen, zuordnen zu 
können. 
Dazu müssen Informationen organisiert und sortiert werden, und es müssen Grenzen von 
Kategorien definiert werden können.  
Beim Lernen einer Wortliste, z.B. „Hund, Auto, Bus, Apfel, Ratte, Zitrone, Katze, Lastwagen, 
Orange“ ordnet man die Wörter etwa drei verschiedenen Klassen, nämlich den Tieren, den 
Fahrzeugen und den Früchten zu. Für das Abrufen aus dem Gedächtnis wird man sich anhand 
dieser Kategorien an die Testwörter erinnern.  
 
Kategorien scheinen mindestens zwei Funktionen zu erfüllen: 
1. Sie werden als Erinnerungsmatrix für die angemessene Objekterkennung eingesetzt. 
2. Sie gewährleisten die Fähigkeit, sprachlich geformte Informationen zu organisieren, und 
diese ist wiederum für die semantisch kohärente Ausdrucksfähigkeit relevant. 
 
Offenbar sind bestimmte semantische Kategorien in bestimmten Regionen des Gehirns 
repräsentiert. Untersuchungen von Patienten nach Schlaganfällen oder anderen Hirnschäden 
zeigen häufig, daß von ihnen selektiv bestimmte Dinge benannt werden können, andere 
hingegen nicht [66]. Bereits 1966 wurde eine Studie über Patienten mit Sprachstörungen 
publiziert, bei der bei einem nicht geringen Anteil der untersuchten Patienten selektive 
Störungen beim Benennen von bestimmten Entitäten gefunden wurden [67]. In den letzten 
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Jahren ist eine große Menge von Studien zum Thema kategorienspezifischer Probleme beim 
Benennen von Gegenständen publiziert worden.  
Dabei berichten die meisten Studien zu diesem Thema von Problemen bei der Benennung von 
relativ isolierten, natürlichen Entitäten [68-75], im Gegensatz dazu ist allerdings auch von 
isolierten Ausfällen bei der Benennung von künstlich hergestellten Objekten (den sog. 
„Artefakten“) berichtet worden [76-78]. Die neuroanatomische Grundlage dieses Phänomens 
ist Thema vieler neuerer Studien, die im wesentlichen postulieren, daß die Schlüsselvariable 
zur Erklärung der isolierten Benennungsprobleme einer bestimmten Kategorie von Items 
(natürlich vs. vom Menschen hergestellt) darin zu suchen ist, ob ein Item normalerweise 
„manipuliert“ wird – d.h., ob physisch mit dem Item interagiert wird [81].  
Dabei zeigen Studien mit Patienten nach lokalisierten Gehirnschädigungen, daß 
Benennungsprobleme für Items der Kategorie „Tiere“ im allgemeinen mit der Schädigung 
temporaler und/oder occipitaler Regionen einhergehen,  während Probleme bei der 
Benennung von Items der Kategorie „Artefakte“ meist mit links frontalen Schädigungen 
einhergehen [81-84]. Studien, die sich der Methoden der funktionellen Gehirnbildgebung 
bedienen, erbringen ähnliche Resultate. Regionen, die bei der Benennung von Artefakten 
stärker aktiviert werden als bei der Benennung von Tieren, sind v.a. der linke frontale (und 
hier in besonderem der prämotorische Anteil) Cortex sowie weitere Regionen. Im 
umgekehrten Kontrast stärker aktiviert werden der temporale sowie der occipitale Cortex [82, 
85]. Weitere hirnbildgebende Studien mit Kategorisierungsaufgaben, in denen Objekte den 
Klassen der Tiere, Möbel, des Obstes oder der Werkzeuge [56] oder den Klassen der Tiere 
oder Werkzeuge [65] zugeordnet werden sollten, zeigen relativ selektive Aktivierungen 
bilateral der ventralen Temporallappen sowie des Broca’schen Sprachzentrums.  
1.3.1 Kategorisierung bei schizophrenen Patienten 
Wahn ist definiert als Attribution einer abnormen Bedeutung oder Beziehung an eine 
Objektwahrnehmung oder ein Ereignis [58]. Diese abnorme Bedeutung weicht ab von dem 
Bedeutungsinhalt, den die Kategorie des betreffenden Gegenstandes oder Ereignisses 
beinhaltet. Im Wahn kommt der Objektwahrnehmung oder einem Ereignis ein Mehr an 
Bedeutung zu, als unter gesunden Bedingungen zugeschrieben werden kann. Wahn kann 
insofern als passierbar gewordene Grenze einer Kategorie aufgefaßt werden. 
Auch die oft vorhandenen Ich-Störungen, und hier in besonderem die Gedankenausbreitung, 
Gedankenentzug und Gedankeneingebung, zeigen, daß in der Schizophrenie eine 
Kategoriengrenze „aufgeweicht“ ist, nämlich die zwischen dem Ich des Patienten und der 
Außenwelt. 
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Gelockerte Assoziationen (die zu den formalen Denkstörungen zählen), also das Assoziieren 
von Begriffen mit Begriffen wenig naheliegender Kategorien, lassen ebenfalls auf eine 
vermehrte Passierbarkeit von Kategorien im schizophrenen Patienten schließen. 
Eine Studie [63] zur Untersuchung der Integrität des semantischen Gedächtnisses und 
semantischer Kategoriegrenzen postuliert einen Auswärtstrend der semantischen 
Kategoriegrenzen bei schizophrenen Patienten. Eine andere Studie [64] hingegen fand diesen 
Auswärtstrend nicht.  
Wie bereits erwähnt, zeigen hirnbildgebende Studien mit Kategorisierungsaufgaben, in denen 
Objekte den Klassen der Tiere, Möbel, des Obstes oder der Werkzeuge [56] oder den Klassen 
der Tiere oder Werkzeuge [65] zugeordnet werden sollten, relativ selektive Aktivierungen der 
ventralen Temporallappen. Diese temporale Aktivierung ist v.a. mit Benennung von Items aus 
der Kategorie der Tiere bzw. der natürlichen Dinge assoziiert [82, 85]. 
 In hirnstrukturellen Untersuchungen an Schizophrenen wurden oft morphologisch fassbare 
Veränderungen des Cortex (bzw. der Seitenventrikel) der Temporallappen beschriebenen 
[62]. Weiterhin finden einige Studien zur funktionellen Gehirnbildgebung im Bereich der 
Temporallappen, und hier v.a. auf der linken Seite, eine Hypoperfusion bei schizophrenen 
Patienten [21, 29-30, 87-88]. 
 
 
1.4 Arbeitsgedächtnis und funktionelle Gehirnbildgebung 
Der Begriff Arbeitsgedächtnis beschreibt die Fähigkeit, Information vorübergehend im 
Dienste von Verständnis, Denken und Planung in Erinnerung, gewissermaßen „on-line“, 
halten zu können [31, 35]. Es hat sich das Verständnis durchgesetzt, daß komplexe kognitive 
Prozesse wie das Arbeitsgedächtnis von Gruppen miteinander verbundener Gehirnregionen 
geleistet werden, die große sog. corticale Netwerke bilden [31-34].  
Als Region mit der größten Bedeutung für das Arbeitsgedächtnis wird der präfrontale Cortex 
angesehen [31, 36-37]. Dabei wird der dorsolaterale präfrontale Cortex, der nach der am 
häufigsten vertretenen Meinung aus den Brodmann-Arealen 9 und 46 besteht [50], als 
hauptverantwortlich für visuell-räumliche Prozesse angesehen [37,38]. Eine weitere Studie 
fand eine Aktivierung vor allem des Gyrus frontalis medius der rechten Hemisphäre bei 
Aufgaben zum räumlichen Arbeitsgedächtnis. Gleichzeitig zeigte sich eine Aktivierung des 
Gyrus frontalis medius beidseits mit Ausbreitung in den Gyrus frontalis inferior bei einer 
Aufgabe zum nicht-räumlichen Arbeitsgedächtnis, bei der die Form von Objekten erinnert 
werden sollte [40].  
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Aufgaben, die das Arbeitsgedächtnis für Gesichter betreffen, aktivieren den fusiformen, 
parahippocampalen, inferior frontalen und anterior cingulären Cortex sowie den rechten 
Thalamus und die medialen Anteilen des Cerebellums [39]. Eine Studie, die eine n-back-
Aufgabe zur Prüfung des Arbeitsgedächtnisses verwendete, fand Aktivierungen bilateral im 
dorsolateralen präfrontalen Cortex, dem Lobulus parietalis inferior und den 
Kleinhirnhemisphären, sowie Deaktivierungen in medialen frontalen, mittleren temporalen 
und parahippocampalen Regionen [35]. Bei Untersuchungen mit Aufgaben zum verbalen 
Arbeitsgedächtnis fand man eine Aktivierung des linken inferioren frontalen Cortex, in dem 
das Broca’sche Sprachzentrum lokalisiert ist [41, 42]. 
 
1.4.1 Arbeitsgedächtnis bei schizophrenen Patienten 
Schwache Leistungen bei Aufgaben, die das Arbeitsgedächtnis betreffen, sind ein häufiger 
Befund bei schizophrenen Patienten und werden in der Literatur regelmäßig erwähnt [41-46].  
Untersucht man die Gehirnaktivierungsmuster schizophrener Patienten unter Stimulation mit 
Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis, so zeigen sich einige recht konsistente Ergebnisse. Vor 
allem der präfrontale Cortex, und hier in besonderem der dorsolaterale Anteil, zeigt im 
Vergleich mit gesunden Kontrollen eine verminderte Aktivierung [35, 38, 43, 47-49, 52-53]. 
Wenige andere Studien finden im Gegensatz dazu allerdings eine mit gesunden Kontrollen 
vergleichbare Aktivierung im dorsolateralen präfrontalen Cortex, wenn der Schweregrad der 
Aufgaben für beide Gruppen angepaßt wird [50-51].  
Eine Vielzahl weiterer Regionen neben dem präfrontalen Cortex zeigen von gesunden 
Kontrollen abweichende Aktivierungsmuster; diese Funde sind aber in sich inkonsistent. So 
finden verschiedene Studien verminderte Aktivierungen im Lobulus parietalis inferior [35], 
dem prämotorischen Cortex und den anterioren Anteilen der Temporallappen [41], dem 
Hippocampus [48], andererseits aber auch vermehrte Aktivierungen im Gyrus frontalis 
medialis, superioren Anteilen der Temporallappen, dem rechten Gyrus parahippocampalis und 
rechten Gyrus occipitalis inferior [35], oder auch dem parietalen Cortex [47]. 
Insgesamt wird aber die verminderte Aktivierung des präfrontalen Cortex, und hier in 
besonderem des dorsolaterale Anteils, mit schwachen Leistungen schizophrener Patienten bei 
der Bearbeitung von Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis assoziiert [52].  
Der präfrontale Cortex stellt allerdings nur einen einzelnen Knoten innerhalb eines 
weitverzweigten Netzwerks dar, der zahlreiche reziproke Verbindungen mit anderen 
Regionen des Gehirns aufweist. Man kann deshalb noch nicht sicher aussagen, ob die primäre 
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Ursache für die verminderten Leistungen schizophrener Patienten im präfrontalen Cortex 
selbst oder in einer oder mehreren dieser anderen Regionen zu suchen ist [48].  
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2 Entwicklung der Fragestellung 
 
2.1 Wahn und formale Denkstörungen 
Sowohl Wahnphänomene als auch formale Denkstörungen sind (neben Halluzinationen) 
zentrale Symptombildungen der Schizophrenie.  
2.1.1 Wahn 
Wahn wird unter die „positiven“ oder „Plus-Symptome“ gezählt, weil einer 
Objektwahrnehmung (oder einem Ereignis) ein Mehr zukommt, als ihr unter gesunden 
Bedingung zugeschrieben werden kann. Dieses Mehr bezieht sich auf einen erweiterten 
Bedeutungsgehalt, wenn z.B. dem Nachbarn nicht nur die Bedeutung zugeschrieben wird, 
Nachbar zu sein, sondern auch, Verfolger oder Spion zu sein. Die Erweiterung des 
Bedeutungsumfanges überschreitet die Grenzen, die dem betreffenden Objekt (oder dem 
Ereignis) qua Kategorie zukommt. Insofern kann Wahn als passierbar gewordene Grenze 
einer Kategorie aufgefasst werden. 
 
2.1.2 Formale Denkstörungen 
Bei formalen Denkstörungen handelt es sich um Veränderungen in der Geschwindigkeit, 
Kohärenz und Stringenz des Gedankengangs oder –ablaufs. Dabei werden verschiedene 
Formen unterschieden, u.a. Denkverlangsamung, Denkhemmung, umständliches oder 
eingeengtes Denken etc. [59]  
Semantisch inkohärente Sprachäußerungen bei schizophrenen Patienten werden auf formale 
Denkstörungen zurückgeführt, die ihrerseits von den leichtesten Ausformungen wie 
gelockerten Assoziationen bis zu höchsten Schweregraden wie die Denkzerfahrenheit reichen 
können. Gelockerte Assoziationen, also das Assoziieren von Begriffen mit Begriffen wenig 
naheliegender Kategorien, lassen ebenfalls auf eine vermehrte Passierbarkeit von Kategorien 
im schizophrenen Patienten schließen. 
 
 
2.2 Der semantische Primingeffekt und die Passierbarkeit der Grenzen semantischer 
Kategorien 
Bei experimentellen Untersuchungen an denkgestörten schizophrenen Patienten sollten die 
Betroffenen darüber entscheiden, ob eine angebotene Buchstabenfolge ein Wort (z.B. 
„schwarz“) oder ein Pseudowort (z.B. „Tosch“) ist. Diese Wortentscheidungsaufgabe wurde 
durch ein semantisches Priming (Bahnung) stimuliert, indem (beispielsweise) dem Wort 
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„schwarz“ das Wort „weiß“ bzw. dem Pseudowort „Tosch“ das Wort „Baum“ vorgeschaltet 
wurde. Dabei ging man davon aus, daß Assoziationen wie „schwarz-weiß“ die 
Wortentscheidung beschleunigt, eine fehlende Assoziationen wie „Baum-Tosch“ dagegen die 
Wortentscheidung nicht beschleunigt. Den semantischen Primingeffekt (Bahnungseffekt) 
konnte man messen, indem der Mittelwert der Reaktionszeiten bei den Ja-Entscheidungen 
(„Ja – das ist ein Wort“) nach den assoziierten Worten mit dem Mittelwert der 
Reaktionszeiten bei den Ja-Entscheidungen nach den nicht-assoziierten Worten verglichen 
wurde.  
Wenn nun schizophrene Patienten mit formalen Denkstörungen (in den leichtesten Fällen) 
unter gelockerten Assoziationen leiden, liegt es nahe zu überprüfen, ob sie von der Vorgabe 
normaler Assoziationen profitieren können; und man würde bei ihnen einen verminderten 
semantischen Bahnungseffekt erwarten. Gerade das Gegenteil wurde gefunden: Denkgestörte 
schizophrene Patienten zeigten einen gesteigerten Bahnungseffekt. Patienten, die an krankhaft 
gelockerten Assoziationen leiden, profitieren bei Wortentscheidungsaufgaben von der 
Vorgabe normaler Assoziationen in einem höheren Ausmaß als gesunde Kontrollprobanden 
[60-61] Formale Denkstörungen, die im gleitenden Übergang von heterogenen Vorstellungen 
und Begriffen bestehen, könnten als Folge überschießender Bahnungseffekte verstanden 
werden. Anders formuliert: ein gesteigerter Bahnungseffekt bei Schizophrenie kann darauf 
hinweisen, dass zwischen unterschiedlichen semantischen Kategorien passierbare Grenzen 
bestehen.  
 
2.3 Die 1. Hypothese 
Aus den Wahn- und Denkstörungsaspekten leiten wir die 1. Hypothese ab: Schizophren 
Erkrankte lassen eine Unschärfe bei der Zuordnung von Gegenständen zu Kategorien 
erkennen.  
 
2.4 Entwicklung des Studiendesigns  
Bei unserer Untersuchung wird die Kategorisierungsaufgabe darin bestehen, visuell 
angebotene Strichbilder [79] (Snodgrass-Kategorisierungstest von Dipl. ing Stephan G. 
Erberich, IZKF, RWTH Aachen) von Gegenständen der Alltagsumgebung zu erkennen und 
sie vorgegebenen Kategorien zuzuordnen. Wie in der Einleitung bereits erwähnt, zeigten 
hirnbildgebende Studien mit Kategorisierungsaufgaben relativ selektive Aktivierungen des 
linken Temporallappens. Die temporale Lokalisation stimmt gut überein mit Erfahrungen von 
Defiziten visueller Wahrnehmung bei Menschen mit geschädigtem Temporallappen und mit 
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der hypothetischen Rolle des inferotemporalen Cortex in der ventralen visuellen 
Verarbeitungsbahn nach Ungerleider und Mishkin (1982) [57].  
Hirnstrukturelle Untersuchungen an Schizophrenen haben gezeigt, dass morphologisch 
fassbare Veränderungen des Cortex (bzw. der Seitenventrikel) der Temporallappen zu den am 
meisten beschriebenen Auffälligkeiten der Gehirne dieser Kranken gehören [62]. 
 
2.5 Die 2. Hypothese 
Aus diesen Befunden leiten wir unsere 2. Hypothese ab: Schizophren Erkrankte lassen 
abnorme Aktivierungen des linken Temporallappens bei Kategorisierungsaufgaben erkennen. 
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3 Untersuchung, Methode und Datenanalyse 
 
3.1 Stichprobe 
Es wurden 24 schizophrene Patienten der Psychiatrischen Klinik der RWTH Aachen sowie 
eine Kontrollgruppe aus zehn gesunden Probanden im Zeitraum September 2000 bis Juni 
2001 untersucht. Alle Patienten standen zum Zeitpunkt der Untersuchung unter Medikation 
mit Neuroleptika. 
Unter den Patienten waren 19 Männer und 5 Frauen. Das durchschnittliche Alter im 
untersuchten Kollektiv betrug zum Zeitpunkt der Untersuchung 37,4 +/- 11,6 Jahre. Das 
niedrigste Alter lag bei 21, das höchste bei 62 Jahren.  
Die weiblichen Patienten waren im Durchschnitt 36,3 +/- 5,4 Jahre alt. Das niedrigste Alter 
lag bei 29 Jahren, das höchste bei 42 Jahren. 
Die männlichen Patienten waren im Durchschnitt 37,7 +/- 12,6 Jahre alt. Bei ihnen lag das 
niedrigste Alter bei 21 Jahren, das höchste bei 62 Jahren. 
Unter den gesunden Probanden waren 7 Männer und 3 Frauen. Das durchschnittliche Alter in 
der Kontrollgruppe lag zum Zeitpunkt der Untersuchung bei 35,3 +/- 11,4 Jahren. Das 
niedrigste Alter betrug 24 , das höchste 55 Jahre. 
Unter den weiblichen Probanden betrug das durchschnittliche Alter 42,7 +/- 15,7 Jahre. Die 
jüngste weibliche Probandin war 25, die älteste 55 Jahre. 
Die männlichen Probanden waren im Durchschnitt 32,1 +/- Jahre alt. Das geringste Alter lag 
bei 24, das höchste bei 46 Jahren. 
Die Patienten wurden über Ziel und Zweck der Studie sowie über die anonyme Bearbeitung 
ihrer Daten aufgeklärt, ihre Mitarbeit war freiwillig. Keiner der Patienten war zum Zeitpunkt 
der Untersuchung untergebracht nach Psychisch-Kranken-Gesetz. 
Eingeschlossen wurden Patienten mit der Diagnose „Schizophrene Störung“ (DSM-III-R 
295.xx). Zum Ausschluß aus der Studie führten hirnorganische Psychosyndrome mit 
schizophrenen Bildern, Drogenabhängigkeit, Schwangerschaft sowie Suizidalität. 
Die nuklearmedizinischen Untersuchungen mithilfe der Positronen-Emissions-Tomographie 
(PET) wurden in den Räumen der Poliklinik für Nuklearmedizin der RWTH Aachen 
durchgeführt. Alle Vorgespräche sowie die im folgenden erwähnten anderen Untersuchungen 
fanden in Räumen des Universitätsklinikums der RWTH Aachen statt. 
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3.2 Methode  
3.2.1 Positronen-Emissions-Tomographie (PET) Protokoll  
Jede Testperson durchlief 12 Scans. Von diesen 12 Scans wurden 3 Scans mit der 
Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“, 3 Scans mit der Aktivierungsbedingung  
„Arbeitsgedächtnis“ durchgeführt. Weiterhin wurden 3 Scans mit der Referenzbedingung 
„Kategorisierung“, 3 Scans mit der Referenzbedingung „Arbeitsgedächtnis“ durchgeführt. 
Die Bedingungen werden im folgenden detailliert erläutert. 
Die Reize wurden über einen ca. 1 Meter von der Testperson entfernten und um ca. 45° 
geneigten Computermonitor angeboten. Die Testperson sollte durch Tastendruck reagieren. 
Daten über Reaktionszeiten, falsch-positive und –negative Reaktionen wurden vom Computer 
aufgezeichnet. 
Vor der Messung im PET-Scanner wurden die Aufgaben mit der Testperson geübt. Danach 
wurde die Testperson in den Scanner verbracht und die Lage mittels Laser eingestellt. Zur 
späteren Überprüfung der Lage der Testperson zwischen den einzelnen Scans wurden 
Markierungen am Kopf der Testperson angebracht. Der Kopf der Testperson wurde zur 
besseren Lagesicherheit an der Scanner-Liege fixiert. 
Es folgte eine Transmissionsmessung über 15 Minuten zur späteren Schwächungskorrektur 
der Bilddaten. 
H215O wurde in einem Oxygen Delivery System (ODS 111) Cyclotron synthetisiert. 70 
Sekunden nach Start der Aufgabe am Computer wurde ein Bolus von 500 MBq H215O 
intravenös injiziert. 20 Sekunden danach wurde der Scanner, ein ECAT-EXACT Scanner 
(Siemens/CTI), gestartet. Die Aufzeichnung der Daten erfolgte im 3D Aquisitions Modus. 
3.2.1.1 Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ 
Bei jedem Scan wurden mithilfe der Software „Strooptest v1.0“ der Psychiatrischen Klinik 
der RWTH Aachen (Strooptest v1.0 von Dipl.-Inf. Stephan Erberich, IZKF, RWTH Aachen) 
den Testpersonen in randomisierter Reihenfolge 64 Bilder aus dem Bilderkatalog von 
Snodgrass und Vanderwart [79] angeboten. Diese Bilder stellten entweder Begriffe aus der 
Natur (Kategorien: Vierbeiner, Vögel, Früchte oder Körperteile) oder vom Menschen 
gemachte Begriffe dar (Kategorien: Haushaltsgegenstände, Fortbewegungsmittel, Werkzeuge 
oder Kleidungsstücke). Zu jeder der Kategorien wurden 8 Bilder für jeweils zwei Sekunden 
angeboten. 
Bei den 3 Scans unter der Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ wurde die Testperson 
angewiesen, dann die Taste zu drücken, wenn ein Bild einer bestimmten ausgewählten 
Kategorie angehörte. Im ersten der drei Scans unter der Aktivierungsbedingung 
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„Kategorisierung“ sollte die Testperson dann auf die Taste drücken, wenn ein Bild der 
Kategorie „Vögel“ angehörte, im zweiten Scan dann, wenn das gezeigte Bild der Kategorie 
„Fortbewegungsmittel“  angehörte, im dritten Scan dann, wenn das gezeigte Bild der 
Kategorie „Werkzeuge“ angehörte. 
3.2.1.2 Referenzbedingung „Kategorisierung“ 
Die Methodik der 3 Scans zur Referenzbedingung „Kategorisierung“ entsprach im 
wesentlichen der Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“. Auch hier wurden die oben 
erwähnten 64 Bilder des Snodgrass-Kataloges für jeweils 2 Sekunden angeboten, jedoch 
wurde die Testperson angewiesen, bei Erscheinen jedes Bildes auf dem Monitor die Taste so 
schnell wie möglich zu drücken. 
3.2.1.3 Aktivierungsbedingung „Arbeitsgedächtnis“ 
Die 3 Scans unter der Aktivierungsbedingung „Arbeitsgedächtnis“ wurden mithilfe des Tests 
zum Arbeitsgedächtnis der TAP Software [91] durchgeführt. Über den Monitor wurden der 
Testperson 50 pseudorandomisierte zweistellige Zahlen angeboten. Die Testperson wurde 
angewiesen, dann die Taste zu drücken, wenn die auf dem Bildschirm gezeigte Zahl identisch 
mit der vorletzten angebotenen Zahl war. Jeweils 7 der angebotenen Stimuli waren kritisch, 
d.h., ein Tastendruck sollte den Anweisungen entsprechend erfolgen. 
3.2.1.4 Referenzbedingung „Arbeitsgedächtnis“ 
Auch hier entsprach die Referenzbedingung methodisch weitgehend der 
Aktivierungsbedingung. Bei jedem der drei Scans wurden die gleichen 50 zweistelligen 
pseudorandomisierten Zahlen wie bei der Aktivierungsbedingung angeboten, die Testperson 
wurde jedoch angewiesen, bei Erscheinen jeder Zahl die Taste so schnell wie möglich zu 
drücken.  
 
3.3 Daten-Analyse und Gruppeneinteilung 
 
3.3.1 Analyse der Testleistungen 
Wir untersuchten die Testleistungen der gesunden Kontrollpersonen und der schizophrenen 
Patienten in Hinblick auf die Reaktionszeit, die Anzahl der falschen Reaktionen und die der 
falsch-positiven Reaktionen. Unter Annahme von Varianzengleichheit und Normalverteilung 
der untersuchten Merkmale rechneten wir zur Untersuchung von Unterschieden zwischen 
Kontrollen und Patienten t-Tests mit eher explorativer Zielsetzung, d.h. ohne Adjustierung 
des Signifikanzniveaus für multiples Testen. Ergab der t-Test einen p-Wert kleiner 0.05, 
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betrachteten wir dies als signifikanten Unterschied der Mittelwerte der untersuchten 
Merkmale. 
3.3.2 Gruppeneinteilung 
Mit den ermittelten Reaktionszeiten für richtig positive Antworten bei der 
Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ beziehungsweise der Aktivierungsbedingung 
„Arbeitsgedächtnis“ wurde für jeden Patienten und jeden gesunden Probanden eine mittlere 
Reaktionszeit berechnet. Der Durchschnitt der mittleren Reaktionszeiten der gesunden 
Kontrollen wurde berechnet, ebenso ihre Standardabweichung. Die mittleren Reaktionszeiten 
der Patienten wurden für die dann erfolgte Stratifizierung der Patienten verwendet. 
Lag die mittlere Reaktionszeit eines Patienten bei einer der beiden Aktivierungsbedingungen 
innerhalb der zweifachen Standardabweichung des Durchschnitts der mittleren 
Reaktionszeiten der gesunden Kontrollpersonen bei der gleichen Aktivierungsbedingung, oder 
war die Reaktionszeit des Patienten geringer als der Durchschnitt der mittleren 
Reaktionszeiten der gesunden Kontrollpersonen minus der doppelten Standardabweichung der 
mittleren Reaktionszeiten bei der gleichen Aktivierungsbedingung, so wurde dieser Patient in 
die Patientengruppe 1 für diese Aktivierungsbedingung aufgenommen. War die mittlere 
Reaktionszeit eines Patienten bei einer der beiden Aktivierungsbedingungen größer als der 
Durchschnitt der mittleren Reaktionszeiten der gesunden Kontrollpersonen plus der doppelten 
Standardabweichung der mittleren Reaktionszeiten bei der gleichen Aktivierungsbedingung, 
so wurde er in die Patientengruppe 2 für diese Aktivierungsbedingung aufgenommen.  
Das beschriebene Verfahren wurde sowohl auf die Ergebnisse der Aktivierungsbedingung 
„Kategorisierung“, als auch auf die Ergebnisse der Aktivierungsbedingung 
„Arbeitsgedächtnis“ angewendet.  Auf diese Weise ergaben sich die Patientengruppen K1/K2 
für die Kategorisierungsaufgaben bzw. A1/A2 für die Arbeitsgedächtnisaufgaben. 
3.3.2 SPM-Analyse 
Alle Analysen der im PET entstandenen Scans wurden mithilfe des Statistic Parametric 
Mapping (SPM) Software Paktetes (SPM99b, The Wellcome Department of Cognitive 
Neurology, Institute of Neurology, University College London, Großbritannien) durchgeführt. 
Nach dem Realignment aller PET Scans in AC-PC Orientierung wurden alle Scans spatial 
normalisiert, um dem standardisierten anatomischen SPM Template zu entsprechen. Die 
Pixelgröße wurde hierdurch auf 2x2x2 mm³ interpoliert. 
Um die verbleibende individuelle anatomische Variabilität zu entfernen und die Signal-to-
Noise Ratio zu erhöhen, wurden alle Scans mit einem isotropen Gauss Filter mit einem 
Kernel von 12 mm FWHM (full-width at half-maximum) [54] nachbearbeitet. 
 20 
 
Die Effekte der Aktivierungsaufgaben auf den regionalen cerebralen Blutfluß (rCBF) 
innerhalb und zwischen den Gruppen wurde geschätzt gemäß dem General Linear Model 
nach Friston et al. [55]. 
Nach proportionaler Skalierung aller PET scans auf einen durchschnittlichen globalen 
cerebralen Blutfluß (CBF) von 50 ml/min pro 100 ml wurden t-statistische parametrische 
Karten (SPM {t}) berechnet.  
Es wurden zwei statistische Schwellenwerte benutzt: Zunächst wurden die SPM {t} Karten 
bei einem Schwellenwert von p < 0,001 untersucht. 30 Voxel (= 0,24 cm³) wurden als 
Schwellenwert für die Clustergröße gewählt. Hier wurde noch keine Korrektur für multiples 
Testen angewendet. Dieser statistisch weniger konservative Ansatz wurde gewählt, um 
explorativere Aktiverungskarten zu erhalten, die einen Gesamteindruck der in die Bearbeitung 
der Aufgaben involvierten kortikalen Regionen liefern können. Gleichwohl besteht hier die 
Gefahr von falsch-positiven Ergebnissen. 
Dann wurden die SPM {t} Karten bei einem Schwellenwert von p < 0,05 untersucht. Wieder 
wurden 30 Voxel (= 0,24 cm³) als Schwellenwert für die Clustergröße gewählt. Bei dieser 
Analyse wurde eine Korrektur für multiples Testen angewendet. 
Die folgenden Kontraste wurden untersucht:  
 
Arbeitsgedächtnis: 
1. Aktivierung bei gesunden Kontrollen 
2. Aktivierung bei Patienten 
3. Aktivierung bei Patienten der Gruppe A1 
4. Aktivierung bei Patienten der Gruppe A2 
5. Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollen als bei Patienten der Gruppe A1 
6.  Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe A1 als bei gesunden Kontrollen 
7. Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollen als bei Patienten der Gruppe A2 
8. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe A2 als bei gesunden Kontrollen 
9. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe A1 als bei Patienten der Gruppe A2 
10. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe A1 als bei Patienten der Gruppe A2 
 
Kategorisierung 
1. Aktivierung bei gesunden Kontrollen 
2. Aktivierung bei Patienten 
3. Aktivierung bei Patienten der Gruppe K1 
4. Aktivierung bei Patienten der Gruppe K2 
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5. Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollen als bei Patienten der Gruppe K1 
6.  Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe K1 als bei gesunden Kontrollen 
7. Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollen als bei Patienten der Gruppe K2 
8. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe K2 als bei gesunden Kontrollen 
9. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe K1 als bei Patienten der Gruppe K2 
10. Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe K1 als bei Patienten der Gruppe K2 
 
Die so durch SPM ermittelten signifikanten Regionen wurden anschließend anhand ihrer 
Koordinaten mithilfe des Talairach Deamon Client (University of Texas Health Science 
Center at San Antonio, Research Imaging Center. Talairach Deamon Client, Version 1.1), der 
sich am Talairach-Atlas [80] orientiert, identifiziert.  
 22 
 
4 Ergebnisse 
 
4.1 Daten-Analyse 
4.1.1 Testleistungen bei schizophrenen Patienten und gesunden Kontrollpersonen 
4.1.1.1 Testleistungen bei schizophrenen Patienten 
Bei den Aktivierungsbedingungen „Kategorisierung“ zeigten die Patienten im Durchschnitt 
(in der Summe aller drei Aktivierungen) 185,96 +/- 7,77 richtige Reaktionen (davon 22,58 +/- 
1,32 richtig positive und 163,38 +/- 7,78 richtig negative) und 5,96 +/- 7,78 falsche 
Reaktionen (davon 4,54 +/- 7,80 falsch positive und 1,42 +/- 1,32 falsch negative). Die 
durchschnittliche Reaktionszeit für richtig positive Antworten lag bei ihnen bei 0,841 +/- 
0,146 s.  
Bei den Aktivierungsbedingungen „Arbeitsgedächtnis“ zeigten die Patienten im Durchschnitt 
(in der Summe aller drei Aktivierungen) 136,67 +/- 12,47 richtige Reaktionen (davon 14,88 
+/- 3,64 richtig positive und 121,79 +/- 10,82 richtig negative) und 13,33 +/- 12,47 falsche 
Reaktionen (davon 7,21 +/- 10,82 falsch positive und 6,13 +/- 3,64 falsch negative). Die 
durchschnittliche Reaktionszeit für richtig positive Antworten lag bei ihnen bei 0,870 +/- 
0,237 s. 
4.1.1.2 Testleistungen bei gesunden Kontrollpersonen 
Bei den Aktivierungsbedingungen „Kategorisierung“ zeigten die Probanden im Durchschnitt 
(in der Summe aller drei Aktivierungen) 187,90 +/- 2,60 richtige Reaktionen (davon 22,20 +/- 
2,70 richtig positive und 165,70 +/- 2,58 richtig negative) und 4,10 +/- 2,60 falsche 
Reaktionen (davon 2,30 +/- 2,58 falsch positive und 1,80 +/- 2,70 falsch negative). Die 
durchschnittliche Reaktionszeit für richtig positive Antworten lag bei ihnen bei 0,718 +/- 
0,054 s. 
Bei den Aktivierungsbedingungen „Arbeitsgedächtnis“ zeigten die Probanden im 
Durchschnitt (in der Summe aller drei Aktivierungen) 136,40 +/- 25,38 richtige Reaktionen 
(davon 18,10 +/- 3,75 richtig positive und 118,30 +/- 25,09 richtig negative) und 13,60 +/- 
25,38 falsche Reaktionen (davon 10,70 +/- 25,09 falsch positive und 2,90 +/- 3,75 falsch 
negative). Die durchschnittliche Reaktionszeit für richtig positive Antworten lag bei ihnen bei 
0,657 +/- 0,128 s. 
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4.1.1.3 Vergleich der Testleistungen bei Schizophrenen und gesunden Kontrollpersonen 
 
Kategorisierung 
Im Vergleich der Leistungen schizophrener Patienten und gesunder Kontrollpersonen bei der 
Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ machten die schizophrenen Patienten mehr Fehler 
(durchschnittlich 5,96 vs. 4,10 bei den gesunden Kontrollen), dieser Unterschied war 
allerdings nicht signifikant (p=0,469). 
Die schizophrenen Patienten zeigten bei der Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ im 
Durchschnitt eine höhere Reaktionszeit bei richtig positiven Antworten (0,841s vs. 0,718s), 
dieser Unterschied ist signifikant (p=0,015). 
Im Vergleich der falsch-positiven Antworten bei der Aktivierungsbedingung 
„Kategorisierung“ zeigten die schizophrenen Patienten im Durchschnitt mehr Fehler (4,54 vs. 
2,30 bei den gesunden Kontrollen), dieser Unterschied war nicht signifikant (p=0,384). 
 
Arbeitsgedächtnis 
Bei der Aktivierungsbedingung „Arbeitsgedächtnis“ machten die schizophrenen Patienten 
etwas weniger Fehler als die gesunden Probanden (13,33 vs. 13,6 bei den gesunden 
Kontrollen), dieser Unterschied war nicht signifikant (p=0,967). Sie waren in der 
Reaktionszeit bei richtig positiven Antworten deutlich langsamer als gesunde 
Kontrollpersonen (durchschnittlich 0,870s vs. 0,657s), dieser Unterschied war signifikant 
(p=0,012). 
Betrachtet man die falsch-positiven Reaktionen bei schizophrenen Patienten und gesunden 
Kontrollen bei der Aktivierungsbedingung Arbeitsgedächtnis, so zeigten die Schizophrenen 
im Durchschnitt 7,21, die Kontrollen 10,70. Dieser Unterschied ist nicht signifikant 
(p=0,570). 
4.1.2 Gruppeneinteilung 
Mittels der im Kapitel 3.3.1 erläuterteten Methode ergab sich die folgende Gruppeneinteilung: 
Für die Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ Patientengruppe K1 mit mittleren 
Reaktionszeiten, die denen der gesunden Kontrollen als weitgehend ebenbürtig zu beurteilen 
ist (insg. 13 Patienten), sowie Patientengruppe K2 mit höheren mittleren Reaktionszeiten 
(insg. 11 Patienten). Ebenso wurden für die Aktivierungsbedingung Arbeitsgedächtnis eine 
Patientengruppe A1 (16 Patienten) und A2 (8 Patienten) definiert (s. Tab. 1-2) 
Es bestand die Gefahr, daß Patienten zwar geringe mittlere Reaktionszeiten aufweisen, sich 
aber durch eine besonders flüchtige Bearbeitung der Aufgaben auszeichnen. Eine flüchtige 
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Bearbeitung der Aufgaben würde sich in einer hohen Zahl falsch positiver Antworten äußern. 
Aus diesem Grund bestimmten wir den Pearson’schen Korrelationskoeffizienten, um das 
Ausmaß eines linearen Zusammenhangs zwischen der Anzahl falsch positiver Antworten 
eines Patienten und seiner mittleren Reaktionszeit zu bestimmen. Ein Korrelationskoeffizient 
nahe –1 (d.h. viele falsch-positive Antworten bei geringer Reaktionszeit) spräche für eine 
Tendenz des Patienten, die Aufgaben flüchtig und unkonzentriert zu bearbeiten; die Art und 
Weise der beschriebenen Gruppeneinteilung wäre so nicht haltbar. 
Es bestand allerdings kein relevanter linearer Zusammenhang: Der Pearson’sche 
Korrelationskoeffizient betrug für die Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ –0,072, für 
die Aktivierungsbedingung „Arbeitsgedächtnis“ sogar +0,477. 
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Es ergab sich folgende Gruppeneinteilung: 
 
Tab. 1: Aktivierungsbedingung „Kategorisierung“ 
Mittelwert der mittleren Reaktionszeiten für richtig positive Antworten bei gesunden 
Probanden: 0,718 +/- 0,054 Sekunden 
Patientengruppe K1 
(13 Patienten) 
t < 0,718s+2*0,054s 
t  < 0,826s 
Patientengruppe K2 
(11 Patienten) 
0,718s+2*0,054s < t 
(t > 0,826s) 
Patienten ID mittlere Reaktionszeit t [s] Patienten ID mittlere Reaktionszeit t [s] 
14 0,681 21 1,057 
10 0,798 20 1,100 
16 0,789 11 1,079 
2 0,756 15 1,000 
17 0,757 22 1,011 
18 0,747 6 0,999 
23 0,749 8 0,952 
24 0,742 12 0,920 
4 0,739 13 0,910 
3 0,715 19 0,904 
7 0,698 9 0,832 
1 0,656 
5 0,597 
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Tab. 2: Aktivierungsbedingung „Arbeitsgedächtnis“ 
Mittelwert der mittleren Reaktionszeiten für richtig positive Antworten bei gesunden 
Probanden: 0,657 +/- 0,128 Sekunden 
Patientengruppe A1 
(16 Patienten) 
t < 0,657 +/- 2*0,128s 
t  < 0,913s 
Patientengruppe A2 
(8 Patienten) 
0,657s+2*0,128s < t 
(t > 0,913s) 
Patienten ID mittlere Reaktionszeit t [s] Patienten ID mittlere Reaktionszeit t [s] 
27 0,527 23 0,929 
10 0,569 6 0,991 
1 0,571 15 1,008 
16 0,587 21 1,111 
18 0,648 11 1,173 
5 0,672 24 1,268 
2 0,725 20 1,291 
4 0,742 12 1,355 
3 0,747 
14 0,763 
22 0,795 
33 0,848 
30 0,860 
19 0,883 
13 0,904 
9 0,906 
 
 
4.2 Auswertung der PET-Scans 
In den Tabellen kursiv gedruckte Regionen wurden mittels der Funktion „Find nearest Grey 
Matter“ im Talairach-Deamon gefunden, da die zugehörigen Koordinaten auf keine graue 
Masse verwiesen. 
4.2.1 Kategorisierung 
4.2.1.1 Aktivierungen bei gesunden Kontrollpersonen, allen Patienten und 
Patientengruppen (s. Tab. 3, Abb. 1-4) 
Wir fanden bei den gesunden Kontrollpersonen Aktivierungen im Parietallappen, im 
Occipitallappen und im Temporallappen.  
Im linken Parietallappen zeigte sich eine Aktiverung des Praecuneus (BA 7). Aktivierungen 
im Occipitallappenbereich fanden sich in der primären Sehrinde (BA 17) beidseits, genauer 
im Cuneus. Weiterhin zeigte sich eine Aktivierung der rechten sekundären Sehrinde (BA 18) 
im Gyrus occipitalis medius. Mit dem Gyrus fusiformis (BA 37) der rechten Seite fanden wir 
auch eine Aktivierung im Temporallappen. 
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Bei der gemeinsamen Auswertung der PET-Scans aller schizophrenen Patienten fanden wir 
Aktivierungen im Occipitallappen, im medialen Temporallappen, in der Insel (BA 47) rechts 
und im rechten cerebellären Hinterlappen. 
Aktivierungen im Occipitallappen fanden wir vor allem in der sekundären Sehrinde. Sie lagen 
im Cuneus (BA 19) links und im Gyrus lingualis (BA 19) beidseits. Weiterhin fanden wir eine 
Aktivierung im occipitalen Bereich des linken Gyrus fusiformis (BA 37). Aktivierungen des 
medialen Temporallappens lagen im Gyrus parahippocampalis (BA 36) beidseits und im 
rechten Uncus (BA 20). Wir fanden weiterhin in der Uvula und der Pyramis des rechten 
cerebellären Hinterlappens. 
 
Die Patientengruppe K1 zeigte Aktivierungen im medialen Temporallappen, in der Insel 
rechts, im Occipital- und im Parietallappen. 
Die Aktivierungen im medialen Temporallappen fanden wir auf der rechten Seite im Gyrus 
parahippocampalis (BA 36), auf der linken im Uncus (BA 28). In der sekundären Sehrinde 
(BA 19) der linken Hemisphäre fanden wir Aktivierungen im Occipitallappen (Gyrus 
lingualis) und im Parietallappen (Precuneus). 
 
Bei der Patientengruppe K2 fanden wir Aktivierungen im medialen Temporallappen im 
Gyrus parahippocampalis (BA 36), in der Uvula des rechten cerebellären Hinterlappens und 
im Frontallappen in prämotorischen Bereichen des linken Gyrus frontalis superior (BA 6).  
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Tab. 3: Kategorisierung: Aktivierte Hirnregionen bei Kontrollen, allen Patienten und 
Patientengruppen 
Kontrast Aktivierung 
(p<0.001 pro Voxel) 
re/
li 
t x, y, z (mm) 
Kontrollpersonen Praecuneus (BA 7) li 3.93 -10 -74 37 
 Cuneus (BA 17) li 3.86 -6 -81 6 
 Cuneus (BA 17) re 3.53 4 -77 13 
 Gyrus fusiformis (BA 37) re 3.49 53 -59 -12 
 Gyrus occipitalis medius (BA 18) re 3.46 38 -91 3 
       
Alle Patienten Cerebellum, Lobus posterior, 
Uvula 
 
re 
 
3.95 24 
 
-77 
 
-26 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Pyramis 
 
re 
 
3.74 34 
 
-73 
 
-32 
 Cuneus (BA 19) li 3.92 -26 -82 34 
 Gyrus lingualis (BA 19) li 3.86 -20 -60 1 
 Gyrus fusiformis (BA 37) li 3.36 -30 -51 -11 
 Uncus (BA 20) re 3.74 30 -7 -33 
 Gyrus parahippocampalis (BA 36) li 3.73 -32 -22 -21 
 Insula (BA 47) re 3.68 26 23 -3 
 Gyrus lingualis (BA 18) re 3.65 36 -68 -7 
 Gyrus parahippocampalis (BA 36) re 3.64 30 -30 -15 
       
Nur Patienten der 
Gruppe K1 Gyrus parahippocampalis (BA 36) re 
 
4.72 28 -30 -12 
 Uncus (BA 28) li 4.11 -18 -1 -20 
 Insula re 3.97 26 21 -3 
 Gyrus lingualis (BA 19) li 3.73 -20 -60 -4 
 Precuneus (BA 19) li 3.44 -24 -74 31 
       
Nur Patienten der 
Gruppe K2 Gyrus parahippocampalis (BA 36) 
 
li 
 
4.08 -32 -22 -21 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Uvula 
 
re 
 
3.84 20 -79 -25 
 Gyrus frontalis superior (BA 6) li 3.48 -6 24 60 
 Gyrus frontalis superior (BA 6) li 3.48 -10 17 64 
 a Signifikanter t-Wert nach Korrektur für multiples Testen für pkorrigiert < 0.05 
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Abb. 1: Kategorisierung: Aktivierte Regionen bei gesunden Kontrollen 
 
 
Abb. 2: Kategorisierung: Aktivierte Regionen bei allen Patienten 
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Abb. 3: Kategorisierung: Aktivierte Hirnregionen bei Patientengruppe K1 
 
  
Abb. 4: Kategorisierung: Aktivierte Hirnregionen bei Patienten der Gruppe K2 
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4.2.1.2 Untersuchung unterschiedlicher Aktivierungen bei gesunden Kontrollpersonen, 
allen Patienten und Patientengruppen untereinander (s. Tab. 4, Abb. 5-6) 
Bei der Untersuchung unterschiedlicher Aktivierungen bei den verschiedenen Gruppen fanden 
wir nur wenige signifikante Maxima.  
Die gesunden Kontrollpersonen zeigten eine im Vergleich mit den schizophrenen Patienten 
stärkere links-parietale Aktivierung im Precuneus (BA 7). 
 
Bei der Patientengruppe K1 fanden wir im Vergleich mit der Gruppe K2 eine signifikant 
stärkere Aktivierung im linken Lobus anterior des Cerebellums. Die Patientengruppe K2 
hingegen aktivierte signifikant stärker als die Gruppe K1 in prämotorischen Bereichen des 
Frontallappens. Diese stärkeren Aktivierungen lagen im Gyrus frontalis superior (BA 6). 
 32 
 
Tab. 4: Kategorisierung: Aktivierte Hirnregionen bei Untersuchung von 
unterschiedlicher Aktivierung bei den verschiedenen Gruppen 
Kontrast Aktivierung 
(p<0.001 pro Voxel) 
re/
li 
t x, y, z (mm) 
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr als 
Patienten Praecuneus (BA 7) 
 
 
li 
 
 
3.84 -10 -74 37 
       
Patienten aktivieren 
mehr als Kontrollper-
sonen Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr als 
Patienten der Gruppe 
K1 Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Patienten der Gruppe 
K1 aktivieren mehr als 
Kontrollpersonen Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr als 
Patienten der Gruppe 
K2 Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Patienten der Gruppe 
K2 aktivieren mehr als 
Kontrollpersonen Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Patienten der Gruppe 
K1 aktivieren mehr als 
Patienten der Gruppe 
K2 
 
 
Cerebellum, Lobus anterior 
 
 
 
li 
 
 
 
3.83 
 
 
-16 
 
 
-36 
 
 
-23 
Gyrus frontalis superior  
(BA 6) 
 
 
 
li 
 
 
 
3.88 -10 17 64 
 
Patienten der Gruppe 
K2 aktivieren mehr als 
Patienten der Gruppe 
K1 Gyrus frontalis superior  
(BA 6) 
 
li 
 
3.63 -8 24 60 
 a Signifikanter t-Wert nach Korrektur für multiples Testen für pkorrigiert < 0.05 
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Abb. 5: Kategorisierung: Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollpersonen als bei schizophrenen Patienten 
 
 
Abb. 6: Kategorisierung: Stärkere Aktivierung bei Patienten der Gruppe K2 als bei Patienten der Gruppe K1 
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4.2.2 Arbeitsgedächtnis 
4.2.2.1 Aktivierungen bei gesunden Kontrollpersonen, allen Patienten und 
Patientengruppen (s. Tab. 5, Abb. 7-8) 
Wir fanden bei den gesunden Kontrollpersonen Aktivierungen im Frontal-, und 
Parietallappenbereich, weiterhin im Cerebellum, im rechten Thalamus und Caudatum und in 
der Insel links. 
Die Maxima im Frontallappen lagen zum einen in prämotorischen Arealen (BA 6)  im Gyrus 
frontalis superior beidseits und im Gyrus frontalis medius rechts, zum anderen auch im 
präfrontalen Bereich rechts. Präfrontal fanden wir Aktivierungen im Gyrus frontalis medius 
(BA 10 und 46), im Gyrus frontalis superior (BA 10) und in sublobären extranucleären 
Bereichen (BA 47). Mit dem Brodmann-Areal 46 wurde auch der dorsolaterale präfrontale 
Cortex aktiviert. Wir fanden weiterhin in parietalen Strukturen Aktivierungen, die im Lobulus 
parietalis superior (BA 7) rechts und im Precuneus (BA 7) links lagen. In den Hinterlappen 
des Cerebellums beidseits fanden wir weitere Aktivierungen. Im Bereich des linken 
cerebellären Hinterlappens wurden die Pyramis und die Kleinhirntonsillen aktiviert, im linken 
cerebellären Hinterlappen die Declive und der Tuber. 
 
Die schizophrenen Patienten zeigten ebenfalls Aktivierungen im Frontal-, und 
Parietallappenbereich, diese Aktivierungen waren durchweg auf der rechten Seite. Wir 
fanden weiterhin Aktivierungen in der rechten Kleinhirnhemisphäre. 
Die Aktivierungen im Frontallappen lagen zum einen im Gyrus frontalis medius in 
prämotorischen Arealen (BA 6 und 8), zum anderen in präfrontalen Bereichen. Präfrontale 
Aktivierungen fanden wir im Gyrus frontalis superior (BA 10), im Gyrus frontalis inferior 
(BA 47), im dorsolateralen präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA 46). Weiterhin 
zeigte sich eine Aktivierung im Gytus cinguli (BA 32). Im Bereich des Parietallappens 
zeigten sich Aktivierungen des Lobulus parietalis inferior (BA 40) und des Lobulus parietalis 
superior (BA 7).  
 
Bei der Patientengruppe A1 fanden wir Aktivierungen im Frontal-, Parietal- und 
Occipitallappen, weiterhin im linken cerebellären Hinterlappen in der Declive und in der 
Insel rechts. 
Die Aktivierungen im Frontallappen lagen zum einen im prämotorischen Cortex im Gyrus 
frontalis superior (BA 8) rechts, zum anderen im präfrontalen Cortex. Hier fanden wir 
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Maxima im Bereich des Gyrus frontalis superior beidseits (BA 10), zum anderen im 
dorsolateralen präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis inferior rechts (BA 46). Weiterhin 
zeigten sich Aktivierungen im Gyrus cinguli bzw. im anterioren Cingulum (BA 32) rechts.  
Die gefundenen Aktivierungen im Parietallappen lagen im Lobulus parietalis inferior (BA 40) 
rechts und in zur sekundären Sehrinde gehörenden Bereichen des Praecuneus (BA 19) rechts.  
Im Occipitallappen fanden wir Aktivierungen im Cuneus beidseits, sowie im Gyrus occipitalis 
inferior und Gyrus lingualis rechts. Diese Maxima lagen alle im Bereich der sekundären 
Sehrinde (BA 18). 
 
Patienten der Gruppe A2 aktivierten frontale Bezirke der rechten Seite. Diese Aktivierungen 
waren zum einen im dorsolateralen präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA 46), 
zum anderen im prämotorischen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA 6) und Gyrus 
frontalis superior (BA 8). 
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Tab. 5: Arbeitsgedächtnis: Aktivierte Hirnregionen bei Kontrollen, allen Patienten und 
Patientengruppen 
Kontrast Aktivierung 
(p<0.001 pro Voxel) 
re/
li 
t x, y, z (mm) 
Kontrollpersonen Gyrus frontalis superior (BA 6) re 6.00a 4 12 49 
 Gyrus frontalis superior (BA 6)  li 3.43 -6 11 68 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Pyramis 
 
li 
 
5.85a -4 
 
-73 
 
-23 
 Cerebellum re 5.73a 4 -79 -18 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Tonsille 
 
li 
 
4.63 -40 
 
-60 
 
-34 
 Sublobär, Extranucleär (BA 47) re 5.68a 30 21 -4 
 Thalamus re 3.56 14 -3 9 
 Corpus nuclei caudati re 3.37 16 8 11 
 Insula (BA 13) li 5.41a -28 17 -3 
 Gyrus frontalis medius (BA 46) re 5.09a 48 38 26 
 Gyrus frontalis medius (BA 10) re 3.74 40 53 12 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Declive 
 
re 
 
4.76a 44 
 
-71 
 
-22 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Tuber 
re 3.99 
42 
-58 -27 
 Gyrus frontalis superior (BA 10) re 4.56 30 60 -11 
 Lobulus parietalis superior 
 (BA 7) 
 
re 
 
4.21 38 
 
-59 
 
56 
 Praecuneus (BA 7) li 4.13 0 -69 55 
 Gyrus frontalis medius (BA 6) re 3.35 32 2 50 
 Gyrus frontalis medius (BA 6) re 3.29 38 5 57 
       
Patienten Gyrus cinguli (BA 32) re 6.52a 10 20 45 
 Gyrus frontalis superior (BA 10) re 6.48a 42 51 16 
 Gyrus frontalis medius (BA 46) re 4.16 53 30 26 
 Gyrus frontalis medius (BA 6) re 5.45a 38 13 56 
 Gyrus frontalis medius (BA 8) re 3.51 42 27 45 
 Gyrus frontalis inferior (BA 47) re 4.96a 36 17 -6 
 Lobulus parietalis inferior  
(BA 40) 
 
re 
 
4.90a 59 -42 46 
 Lobulus parietalis superior  
(BA 7) 
 
re 
 
3.76 34 -62 49 
 Lobulus parietalis superior  
(BA 7) 
 
re 
 
3.72 42 -60 49 
 Cerebellum re 3.44 6 -80 -16 
       
Nur Patienten der 
Gruppe A1 Gyrus cinguli (BA 32) re 
 
5.44a 10 16 43 
 Gyrus frontalis superior (BA 8) re 4.80 38 16 54 
 Anteriores Cingulum (BA 32) re 4.44 8 27 26 
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 Gyrus frontalis superior (BA 10) li 5.18 -38 48 20 
 Lobulus parietalis inferior  
(BA 40) re 
 
5.08a 65 -46 45 
 Praecuneus (BA 19) re 4.43 34 -66 42 
 Lobulus parietalis inferior  
(BA 40) re 
 
4.17 71 -41 28 
 Cuneus (BA 18) li 4.43 -16 -101 -3 
 Cuneus (BA 18) re 4.38 26 -93 0 
 Gyrus occipitalis inferior   
(BA 18)  re 
 
3.29 42 -92 -6 
 Gyrus frontalis superior (BA 10) re 4.15 42 51 14 
 Gyrus frontalis superior (BA 10) re 4.12 40 48 23 
 Gyrus frontalis inferior (BA 46) re 3.42 53 41 13 
 Gyrus lingualis (BA 18) re 4.14 8 -79 -16 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Declive li 
 
3.36 -8 -77 -20 
 Insula re 4.08 32 19 1 
 Gyrus occipitalis medius  
(BA 37) 
 
re 
 
3.67 61 -63 -10 
 Gyrus frontalis inferior (BA 47) li 3.36 -32 17 -3 
       
Nur Patienten der 
Gruppe A2 Gyrus frontalis medius (BA 46) 
 
re 
 
5.00 42 49 16 
 Gyrus frontalis medius (BA 6) re 4.42 38 13 58 
 Gyrus frontalis superior (BA 8) re 4.26 6 22 49 
 a Signifikanter t-Wert nach Korrektur für multiples Testen für pkorrigiert < 0.05 
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Abb. 7: Arbeitsgedächtnis: Aktivierte Regionen bei gesunden Kontrollen 
 
 
Abb. 8: Arbeitsgedächtnis: Aktivierte Regionen bei allen Patienten 
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4.2.2.2 Untersuchung unterschiedlicher Aktivierungen bei gesunden Kontrollpersonen, 
allen Patienten und Patientengruppen untereinander (s. Tab. 6, Abb. 9-10) 
Im Vergleich des Musters der Aktivierungen der gesunden Kontrollpersonen mit allen 
schizophrenen Patienten zeigte sich stärkere Aktivierungen von ausschließlich cerebellären 
Arealen bei den gesunden Kontrollen.  
Diese Aktivierungsmaxima lagen in den cerebellären Hinterlappen beider Seiten. Auf der 
rechten Seite sind hier der Tuber und der Lobulus semilunaris inferior zu nennen, auf der 
linken die Pyramis.  
 
Auch im Vergleich mit der (bei der Bearbeitung der Arbeitsgedächtnis-Aufgabe „schnell“ 
reagierenden) Patientengruppe A1 fanden wir eine stärkere Aktivierung cerebellärer 
Hinterlappenareale bei den gesunden Kontrollen, also ein ähnliches Bild wie beim Vergleich 
mit der Gesamtheit der schizophrenen Patienten. Diese stärkeren Aktivierungen lagen 
ebenfalls in beiden Kleinhirnhemisphären, auf der rechten Seite ebenfalls im Tuber und 
Lobulus semilunaris inferior, auf der linken Seite in der Uvula. 
 
Bei der Gesamtheit der schizophrenen Patienten fanden wir – ebenso wie bei der 
Patientengruppe A1 – keine signifikant stärker aktivierten Gehirnareale als bei den gesunden 
Kontrollpersonen. 
 
Im Vergleich der Aktivierungsmuster der gesunden Kontrollen mit den (bei der Bearbeitung 
der Arbeitsgedächtnis-Aufgabe „langsam“ reagierenden) Patienten der Gruppe A2 fanden wir 
hauptsächlich Mehraktivierungen der cerebellären Hinterlappen bei den gesunden 
Kontrollen. Diese Mehraktivierungen lagen in beiden Kleinhirnhemisphären. Auf der linken 
Seite sind hier die Pyramis und die Declive, auf der rechten Seite die Declive, der Lobulus 
semilunaris inferior und die Kleinhirntonsille zu nennen. Weiterhin fanden wir auch eine 
Mehraktivierung im rechten cerebellären Vorderlappen. Auch das linke Claustrum wurde 
von den gesunden Kontrollen mehraktiviert, ebenso der rechte Hippocampus, eine Struktur 
des medialen Temporallappens. Weiterhin zeigte sich eine stärkere Aktivierung im Gyrus 
lingualis (BA 18), einer occipitalen Struktur, und im Precuneus (BA 7), der dem 
Parietallappen zugehört. 
 
Die Patienten der Gruppe A2 zeigten vor allem in Strukturen der medialen Temporallappen 
beider Hemisphären stärkere Aktivierungen als die gesunden Kontrollpersonen. Diese 
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Aktivierungsmaxima lagen beidseits im Uncus (links BA 28, rechts BA 36). Sie zeigten 
ebenfalls eine stärkere Aktivierung im Gyrus rectus (BA 11), der dem präfrontalen Cortex 
zugehört. 
 
Im Vergleich der Aktivierungen beider Patientengruppen untereinander fanden wir eine 
stärkere Aktivierung vor allem occipitaler Strukturen der linken Hemisphäre bei der Gruppe 
A1. Diese Aktivierungen lagen im Gyrus lingualis im Bereich der primären (BA 17) und 
sekundären Sehrinde (BA 18). Auch im dorsolateralen präfrontalen Cortex links fand bei der 
Gruppe A1 eine Mehraktivierung statt. Dieses Aktivierungsmaximum lag im Gyrus frontalis 
medius (BA 9). 
 
Die Patientengruppe A2 hingegen aktivierte im Vergleich mit der Gruppe A1 stärker in 
temporalen Arealen. Diese Aktivierungen lagen im Uncus (BA 28) links medial, im Gyrus 
fusiformis (BA 20) und Gyrus temporalis medius (BA 21) rechts lateral. Weiterhin fand bei 
der Gruppe A2 eine stärkere Aktivierung im Hypothalamus rechts statt. 
 41 
 
Tab. 6: Arbeitsgedächtnis: Aktivierte Hirnregionen bei Untersuchung von 
unterschiedlicher Aktivierung bei den verschiedenen Gruppen 
Kontrast Aktivierung 
(p<0.001 pro Voxel) 
re/
li 
t x, y, z (mm) 
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr 
als Patienten 
Cerebellum, Lobus posterior, 
Tuber 
 
 
re 
 
 
4.16 46 -73 -23 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Lobulus semilunaris inferior 
 
re 
 
4.04 22 -70 -39 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Pyramis 
 
li 
 
3.82 -10 -69 -23 
       
Patienten 
aktivieren mehr 
als Kontrollper-
sonen Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr 
als Patienten der 
Gruppe A1 
Cerebellum, Lobus posterior, 
Tuber 
 
 
 
re 
 
 
 
4.85 48 -75 -25 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Lobulus semilunaris inferior 
 
re 
 
3.65 22 -72 -38 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Uvula 
 
li 
 
3.61 -6 -71 -27 
       
Patienten der 
Gruppe A1 
aktivieren mehr 
als Kontrollper-
sonen Keine signifikanten Maxima 
  
   
       
Kontrollpersonen 
aktivieren mehr 
als Patienten der 
Gruppe A2 
 
 
 
Claustrum 
 
 
 
li 
 
 
 
4.04 
 
 
 
-28 
 
 
 
17 -1 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Pyramis 
 
li 
 
3.92 -10 -71 -23 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Declive 
 
li 
 
3.69 -22 -67 -22 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Lobulus semilunaris inferior 
 
re 
 
3.89 22 -74 -38 
 Hippocampus re 3.87 30 -33 -2 
 Cerebellum, Lobus posterior, 
Declive 
 
re 
 
3.79 42 -77 -20 
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 Cerebellum, Lobus posterior, 
Tonsille 
 
re 
 
3.69 26 -43 -40 
 Gyrus lingualis (BA 18) re 3.63 14 -79 -18 
 Praecuneus (BA 7) re 3.58 8 -63 60 
 Cerebellum, Lobus anterior re 3.58 8 -44 -28 
       
Patienten der 
Gruppe A2 
aktivieren mehr 
als Kontrollper-
sonen Uncus (BA 28) 
 
 
 
 
li 
 
 
 
 
3.80 -10 4 -29 
 Gyrus rectalis (BA 11) li 3.77 -8 13 -17 
 Uncus (BA 28) li 3.56 -12 -5 -27 
 Uncus (BA 36) re 3.62 20 -5 -32 
       
Patienten der 
Gruppe A1 
aktivieren mehr 
als Patienten der 
Gruppe A2 Gyrus lingualis (BA 18) 
 
 
 
 
li 
 
 
 
 
3.92 -12 
-
101 -7 
 Gyrus lingualis (BA 17) li 3.91 -10 -89 6 
 Gyrus frontalis medius (BA 9) li 3.50 -30 42 24 
       
Patienten der 
Gruppe A2 
aktivieren mehr 
als Patienten der 
Gruppe A1 Uncus (BA 28) 
 
 
 
 
li 
 
 
 
 
3.93 -12 -5 -27 
 Hypothalamus re 3.52 2 -2 -5 
 Gyrus fusiformis (BA 20) re 3.48 42 -11 -23 
 Gyrus temporalis medius (BA 21) re 3.29 46 -1 -20 
 a Signifikanter t-Wert nach Korrektur für multiples Testen für pkorrigiert < 0.05 
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Abb. 9: Arbeitsgedächtnis: Stärkere Aktivierung bei gesunden Kontrollpersonen als bei Patienten 
 
 
Abb. 10: Arbeitsgedächtnis: Stärkere Aktivierung bei Kontrollpersonen als bei Patientengruppe A2
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5 Diskussion 
 
Diese Studie hat es sich zur Aufgabe gemacht, schizophrene Patienten hinsichtlich ihrer 
neurophysochologischen Leistungen bei Kategorisierungsaufgaben und Aufgaben zum 
Arbeitsgedächtnis mit gesunden Kontrollen zu vergleichen, wobei die jeweils zugehörige 
Gehirnaktivität im PET gemessen wurde. 
Im Mittelpunkt unseres Interesses standen zwei Hypothesen: 
1. Schizophren Erkrankte lassen eine Unschärfe bei der Zuordnung von Gegenständen zu 
Kategorien erkennen 
2. Schizophren Erkrankte lassen abnorme Aktivierungen des linken Temporallappens 
erkennen. 
 
5.1 Diskussion der Methode  
Es gibt prinzipiell mehrere Methoden zur funktionellen Gehirnbildgebung. Die momentan 
gebräuchlichsten sind das fMRT, also die funktionelle Magnetresonanztomographie, und das 
PET, die Positronen-Emissions-Tomographie. Im Normalfall sollte bei der Untersuchung des 
regionalen cerebralen Blutflusses dem fMRT der Vorzug gegeben werden, da bei dieser 
Methode für den Patienten keine Strahlenbelastung auftritt, gleichzeitig eine bessere 
räumliche Auflösung erreicht werden kann und neben der funktionellen auch eine 
anatomische Bildgebung möglich ist. 
Wir hingegen entschieden uns, das H215O-PET zu benutzen, da es mehrere entscheidende 
Vorteile bot: Das fMRT stellt nur aktivierte Regionen dar, mittels PET hingegen können 
aktivierte und deaktivierte Regionen unterschieden werden.  
Bei einer durchschnittlichen Untersuchungszeit von ca. 2 Stunden mußte außerdem davon 
ausgegangen werden, daß ein Großteil der Patienten die Bedingungen im fMRT nicht 
tolerieren würde. Wie bereits aus vorherigen Studien mit ähnlicher Methodik bekannt war, 
werden die Bedingungen im PET hingegen von den meisten Patienten vollkommen 
problemlos toleriert. Alle Studienteilnehmer wurden über den Zweck der Studie aufgeklärt 
und gaben ihr schriftliches Einverständnis. 
 
Bewegungsartefakte wurden durch ein Kopfhaltesystem mit Fixierung minimiert. 
Verbleibende Bewegungsartefakte wurden zwar von der Auswertungssoftware größtenteils 
ausgeglichen, dennoch ist eine gewisse Restbewegungsunschärfe nicht ausgeschlossen. 
Für die Auswertung der gewonnenen Bilder gibt es prinzipiell zwei mögliche 
Herangehensweisen: Zum einen kann ein eher explorativer Ansatz gewählt werden, bei dem 
 45 
 
mittels statistischer Software (in unserem Fall SPM) das gesamte Gehirn nach signifikanten 
Maxima – also signifikanten Veränderungen des regionalen cerebralen Blutfluß - durchsucht 
wird. Zum anderen kann, wenn bestimmte Hirnregionen von besonderem Interesse sind, deren 
regionale Durchblutung mit Regions of Interest (ROIs) gezielt bestimmt werden. 
Wir wählten den explorativeren Ansatz, um auch Aktivierungen in Hirnregionen zu erfassen, 
die unserer Aufmerksamkeit sonst entgangen wären.  
 
Auch die Auswertung mit der Software SPM kann mit eher konservativer, aber auch mit eher 
explorativer Zielsetzung durchgeführt werden. Korrigiert man nicht für multiples Testen, so 
findet man eine größere Zahl aktivierter Zentren, die einen Gesamteindruck der in die 
Bearbeitung der Aufgaben involvierten corticalen Regionen liefern können. Hier besteht 
allerdings die Gefahr falsch-positiver Ergebnisse.  
Eine Auswertung mit Korrektur für multiples Testen liefert validere Ergebnisse, hier 
allerdings besteht die Gefahr von falsch-negativen Ergebnissen, interessante und 
möglicherweise doch in die Bearbeitung der Aufgaben involvierte Hirnregionen können auf 
diese Weise übersehen werden. 
Um ein optimales Ergebnis zu erreichen, werteten wir sowohl mit als auch ohne Korrektur für 
multiples Testen aus. So kommen wir zum einen zu einem Gesamteindruck von den 
Aktivierungsmustern bei den jeweiligen Aufgaben, zum anderen können wir auch Aussagen 
über die Validität dieser Funde machen. 
 
Diskussionswürdig ist sicherlich die Auswahl der Patienten: Alle Patienten, die wir 
untersuchten, standen unter Medikation mit Neuroleptika. Bei funktionell hirnbildgebenden 
Untersuchungen an Patienten, die unter neuroleptischer Medikation stehen, muß die Frage 
gestellt werden, ob die gefundenen Veränderungen als Ausdruck der Erkrankung, 
Medikamentenwirkung oder als eine Mischung aus beiden zu werten ist. Die Auswirkungen 
von antipsychotischer Medikation auf die regionale Durchblutung des Gehirns wird in der 
Literatur unterschiedlich bewertet. So sprechen einige Studien gegen einen global disruptiven 
Effekt [29, 47], andere hingegen berichten von deutlichen Auswirkungen auf die 
Gehirnaktivierung [49].  
Wir entschieden uns, ausschließlich anbehandelte Patienten zu untersuchen. Eine – sicherlich 
wünschenswerte – Beschränkung auf neuroleptika-naive Patienten wäre für uns kaum 
möglich gewesen, da bei nichtmedizierten Psychotikern von einer stark reduzierten 
Kooperationsbereitschaft gerechnet werden muß. 
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5.2 Diskussion der Ergebnisse 
5.2.1 Kategorisierung 
5.2.1.1 Diskussion der Testleistungen 
Es wurde erwartet, daß schizophrene Patienten bei Kategorisierungsaufgaben schlechtere 
Leistungen zeigen würden als gesunde Kontrollpersonen. Im besonderen erwarteten wir eine 
erhöhte Anzahl falsch-positiver Reaktionen. Dies würde zum in der Literatur beschriebenen 
Auswärtstrend semantischer Kategoriegrenzen [63] passen, ebenso zum bei Schizophrenen 
gesteigerten Bahnungseffekt (Primingeffekt) [60-61], der darauf hinweisen könnte, daß bei 
Schizophrenie zwischen unterschiedlichen semantischen Kategorien passierbare Grenzen 
bestehen. 
Die durch uns untersuchten schizophren erkrankten Patienten machten zwar mehr Fehler bei 
der Kategorisierungsaufgabe als die gesunden Kontrollen, dieser Unterschied war aber nicht 
signifikant. Ebenso zeigten die Patienten mehr falsch-positive Reaktionen, aber auch dieser 
Unterschied war statistisch nicht signifikant. 
Lediglich die Unterschiede in der Reaktionszeit waren signifikant unterschiedlich, die 
schizophrenen Patienten reagierten deutlich langsamer als die gesunden Kontrollpersonen. 
5.2.1.2 Diskussion der PET-Scans (s. Tab 3, 4) 
Visueller Cortex 
Wir fanden bei der Aufgabe, die Kategorien zu prüfen, bei den gesunden Kontrollpersonen, 
bei der gemeinsamen Auswertung der Daten aller Patienten und bei den Patienten der Gruppe 
K1 (also den schnell reagierenden) eine Aktivierung des visuellen Cortex. Im Falle der 
gesunden Kontrollpersonen lagen die aktivierten Areale im primären visuellen Cortex im 
Cuneus (BA 17) beidseits, im sekundären visuellen Cortex im Gyrus occipitalis medius (BA 
18). Auch die schizophrenen Patienten aktivierten den sekundären visuellen Cortex beidseits 
– links im Cuneus (BA 19) und Gyrus lingualis (BA 19), rechts ebenfalls im Gyrus lingualis 
(BA 18). In der Auswertung der Aktivierungsmuster der nach Reaktionszeit stratifizierten 
Patientengruppen fanden wir nur bei der Gruppe K1 eine Aktivierung des sekundären 
visuellen Cortex, bei der Gruppe K2 hingegen nicht. Die Aktivierungen des sekundären 
visuellen Cortex bei der Gruppe K1 lagen in der linken Hemisphäre im Gyrus lingualis (BA 
19) und im Precuneus (BA 19). 
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Da wir bei der Kategorisierungsaufgabe den Versuchspersonen visuelle Reize anboten, 
erscheint eine Aktivierung des visuellen Cortex wenig überraschend. Im besonderen eine 
Aktivierung der sekundären Sehrinde war zu erwarten, da Bilder bestimmten Kategorien 
zugeordnet werden sollten – schließlich wird die sekundäre Sehrinde als verantwortlich für 
die integrative Verarbeitung, für ein erkennendes Zuordnen der visuellen Impulse und 
sinnvolles Weitergeben der sensorischen Informationen an andere Kortexareale angesehen 
[92].  
Auch werden dem primären und sekundären visuellen Cortex in der Literatur zunehmend 
neuropsychologische Funktionen zugerechnet. So fand eine Studie von Newberg et al. [100] 
eine Korrelation zwischen neuropsychologischen Testleistungen und dem Metabolismus im 
primären und sekundären visuellen Cortex bei Patienten, die an M. Alzheimer litten. 
Es ist insofern interessant, daß die langsam reagierenden Patienten der Gruppe K2 im 
Gegensatz zu den schnell reagierenden der Gruppe K1 keine Aktivierung des visuellen Cortex 
zeigten. Dies könnte ein weiterer Hinweis auf die Rolle des visuellen Cortex für 
neuropsychologische Leistungen sein, aber auch darauf hindeuten, daß der visuelle Cortex 
eine Rolle bei der Pathogenese der Schizophrenie spielt. 
 
Limbisches System / Medialer Temporallappen 
Im Gegensatz zu den gesunden Kontrollpersonen zeigten in der Einzelauswertung sowohl die 
Patienten zusammengenommen, als auch die Patientengruppen K1 und K2 eine Aktivierung 
medialer temporaler, limbischer Strukturen.  
Bei der Auswertung der Scans aller Patienten fanden wir Aktivierungen im Uncus (BA 20) 
rechts und im Gyrus parahippocampalis (BA 36) beidseits. Die Patienten der Gruppe K1 
aktivierten auch den Gyrus parahippocampalis (BA 36) der rechten Seite, außerdem den 
Uncus (BA 28) auf der linken Seite. Die Patientengruppe K2 aktivierte ebenfalls den Gyrus 
parahippocampalis (BA 36), allerdings auf der linken Seite. 
 
Die genaue Funktion des limbischen Systems ist bis heute nicht vollständig geklärt, es scheint 
aber eine Rolle beim Zustandekommen zahlreicher emotionaler, intellektueller und triebhafter 
Leistungen [92] zu spielen.  
In den letzten Jahren ist das limbische System, und hier im besonderen der Hippocampus, im 
Zusammenhang mit der Pathogenese der Schizophrenie ins Blickfeld der medizinischen 
Forschung getreten. So können pathologische neuronale Veränderungen im Bereich des 
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limbischen Systems zu Schizophrenie-assoziierten Symptomen wie affektiven Störungen und 
Verminderungen der Impulskontrolle führen [93-94].  
In funktionell-bildgebenden Untersuchungen wurden sowohl vermehrte [95] als auch 
verminderte [96, 97] metabolische Aktivitäten in medialen Regionen des Temporallappens 
(bzw. in limbischen Strukturen) bei schizophren Erkrankten gefunden. Die Aktivierung 
limbischer Strukturen durch schizophrene Patienten, die wir in unserer Studie fanden, und 
ebenso die Abwesenheit dieser Aktivierung bei den gesunden Kontrollpersonen, ist daher  
kontrovers zu beurteilen.  
Es ist hier besonders auffällig, daß die Kontrollen parahippocampal nicht aktivierten. Dem 
Gyrus parahippocampalis, der im Gegensatz zu den gesunden Kontrollen sowohl von den 
Patienten insgesamt als auch von den einzelnen Patientengruppen aktiviert wurde, wird im 
besonderen eine Rolle bei Leistungen zugesprochen, die das Gedächtnis und die Zuleitung 
von Sinnesinformationen zu anderen Teilen des limbischen Systems betreffen [92]. Der Gyrus 
parahippocampalis weist bei schizophrenen Patienten  häufig Abnormitäten auf [109]. 
Bei nur unwesentlich reduzierter neuropsychologischer Leistung der Schizophrenen im 
Vergleich zu den gesunden Kontrollen wurden von den Patienten offenbar wesentlich 
ausgedehntere Gebiete des medialen Temporallappens in Anspruch genommen. Es ist 
möglich, daß die erwähnten Areale des Gehirns gewissermaßen auxiliär bei den 
schizophrenen Patienten aktiviert werden, um bei (verglichen mit den Kontrollen) größerer 
Herausforderung durch die gestellte Aufgabe als eine Art Hilfssystem zu agieren.  
 
Primär motorischer, prämotorischer Cortex und Cerebellum 
Die bei der Kategorisierungsaufgabe langsam reagierenden Patienten der Gruppe K2 zeigten 
eine Aktivierung des prämotorischen Cortex im Gyrus frontalis superior (BA 6) der linken 
Seite, die sich in einem Vergleichskontrast signifikant stärker darstellte als die der schnell 
reagierenden Patienten der Gruppe K1. Diese gefundene Aktivierung lag weit medial im 
Bereich des supplementär-motorischen Cortex, dem eine für die Motorik eher vorbereitende 
als ausführende Funktion zugesprochen wird [92].  
Die schizophrenen Patienten (nicht stratifiziert) zeigten genauso wie die Patienten der Gruppe 
K2 eine Aktivierung im rechten Kleinhirnhinterlappen. Im Falle der Gesamtheit der 
Schizophrenen lag diese Aktivierung in der Uvula und der Pyramis, bei den Patienten der 
Gruppe K2 in der Uvula. Bei den Patienten der Gruppe K1 fanden wir im Vergleich mit der 
Gruppe K2 eine signifikant stärkere Aktivierung im linken cerebellären Vorderlappen. 
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Studien, die die Aktivierung motorischer Areale durch Fingerbewegungsaufgaben bei 
Schizophrenen erbringen inkonsistente Ergebnisse: So fand man zum einen verminderte 
Aktivierungen von motorischen corticalen Regionen [98], zum anderen aber auch normale 
Aktivierungen [99] im Vergleich mit gesunden Kontrollen. Abnormitäten in der Aktivierung 
motorischer Gehirnareale sind konsistent mit dem häufigen klinischen Fund motorischer 
Abnormität bei schizophren Erkrankten.  
 
Die gesunden Kontrollen zeigten also von den Patienten abweichende Aktivierungen 
motorischer Areale, gleichzeitig zeigten die stratifizierten Patientengruppen untereinander 
ebenfalls unterschiedliche Aktivierungsmuster. Unsere Funde deuten an, daß schizophrene 
Patienten bei der Planung und Durchführung motorischer Aktivität von Gesunden 
abweichende und – im Hinblick auf die bei Schizophrenie häufig gefundenen motorischen 
Defizite – weniger effiziente Gehirnaktivierungsmuster aufweisen. 
 
Man sollte die Rolle des Cerebellums allerdings nicht auf die rein motorische Funktion 
reduzieren. So zeigen neuere Studien, daß das Cerebellum auch anderen Funktionen dient, 
wie der Modifikation linguistischen, kognitiven und affektiven Verhaltens [100-102]. Dabei 
ist es wahrscheinlich, daß das Kleinhirn Kognition eher moduliert als generiert [103-104]. So 
könnte auch unser Fund von cerebellären Aktivierungen bei den schizophrenen Patienten 
genauso wie der Fund einer Mehraktivierung des linken cerebellären Vorderlappens bei den 
schizophrenen Patienten der Gruppe K1 im Vergleich mit der Gruppe K2 als Hinweis auf eine 
gegenüber Gesunden veränderte Aktivierung cerebraler Netzwerke verstanden werden, in 
denen das Kleinhirn auch vermehrt kognitive Funktionen übernimmt. 
 
Parietaler Cortex: Precuneus 
Wir fanden bei den gesunden Kontrollen eine Aktivierung des Precuneus (BA 7) der linken 
Hemisphäre. Diese Aktivierung war signifikant stärker als bei den schizophrenen Patienten.  
Im besonderen das Arbeitsgedächtnis wird relativ häufig mit Aktivierungen in parietalen 
Arealen in Verbindung gebracht [35, 39, 41, 47, 48, 52, 105]. Inferiore (BA 40) und superiore 
(BA 7) parietale Strukturen scheinen das verbale wie auch das nonverbale Arbeitsgeedächtnis 
funktionell mitzurepräsentieren [105] 
Dabei werden superiore parietale Strukturen, im besonderen der Precuneus (BA 7) zuweilen 
als modalitäts-unspezifische zentrale exekutive Einheit [106-107] mit Beteiligung am 
Arbeitsgedächtnis [105] angesehen.  
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Die durch uns gestellte Aufgabe mußte von den Probanden während des Versuchs erinnert 
werden, zu dieser Leistung wurde das Arbeitsgedächtnis benötigt. Unser Fund einer 
Aktivierung des Precuneus, die bei den gesunden Kontrollpersonen signifikant stärker war als 
bei den schizophrenen Patienten, kann daher in Zusammenhang mit den aus der Literatur [41-
46] bekannten  schlechten Leistungen Schizophrener bei Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis 
gesehen werden.  
 
Gyrus fusiformis 
Sowohl die gesunden Kontrollpersonen als auch die Gesamtheit der schizophrenen Patienten 
zeigten eine Aktivierung im Gyrus fusiformis (BA 37). Im Falle der gesunden 
Kontrollpersonen lag diese Aktivierung temporal in der rechten Hemisphäre, bei den 
schizophren Erkrankten links occipital. 
Aktivierungen des fusiformen Gyrus (BA 37) wurden in Studien zur Gesichtererkennung 
[113-115] und zur Erkennung von Objekten in verarmtem Kontext [116] gefunden. Auch eine 
Studie zur selektiven Aufmerksamkeit bei schizophrenen Patienten mit formalen 
Denkstörungen [106] fand sowohl bei gesunden Kontrollen als auch bei schizophrenen 
Patienten – im besonderen auch bei schizophrenen Patienten mit ausgeprägten formalen 
Denkstörungen – eine fast gleich ausgeprägte Aktivierung des rechten Gyrus fusiformis. 
Aktivierungen dieser Struktur wurden in dieser Studie daher als physiologische Antwort auf 
die angewendete Go/NoGo-Aufgabe gewertet. 
In unserer Studie ist die Lage dahingehend anders, daß Aktivierungen des rechten Gyrus 
fusiformis im temporalen Bereich nur bei den gesunden Kontrollpersonen auftraten, die 
schizophrenen Patienten dagegen auf der linken Seite und im occipitalen Bereich aktivierten. 
Diese Unterschiede in der Aktivierung können als Hinweis auf abnorme temporale 
Aktivierungsmuster bei schizophrenen Patienten gewertet werden, die im Kontext mit den 
häufig gefundenen anatomischen Abnormitäten [62] in den Temporallappen Schizophrener 
von uns erwartet wurden. 
5.2.1.3 Diskussion der Hypothesen 
Unsere Funde in der Kategorisierungsbedingung erbrachten zwei wichtige Ergebnisse:  
 
1. Die schizophren Erkrankten machten nicht signifikant mehr Fehler als gesunde 
Kontrollpersonen, im speziellen zeigen sie nicht mehr falsch-positive Reaktionen. 
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Unsere erste Hypothese – die Vermutung, schizophren Erkrankte ließen eine Unschärfe bei 
der Zuordnung von Gegenständen zu Kategorien erkennen – läßt sich so nicht bestätigen. Wie 
an der signifikant verlängerten Reaktionszeit zu erkennen ist, benötigten die durch uns 
untersuchten schizophrenen Patienten zwar länger, um Gegenstände Kategorien zuzuordnen, 
reagierten dann aber nicht signifikant öfter falsch, im besonderen nicht falsch-positiv. Ein 
tatsächlich signifikantes Zusammenbrechen semantischer Kategoriegrenzen kann durch 
unsere Studie nicht bestätigt werden. 
 
Unsere erste Hypothese muß deshalb aber nicht zwingend falsch sein, denn es kann auch in 
eine andere Richtung argumentiert werden: Möglicherweise steigt mit zunehmendem 
Anspruch einer Kategosierungsaufgabe auch die Anzahl falsch positiver Antworten bei 
schizophrenen Patienten, so daß eine vermehrte Passierbarkeit semantischer Kategoriegrenzen 
so demonstriert werden kann. 
 
2. Die Aktivierungsmuster, die die gesunden Kontrollen und die schizophren Erkrankten im 
Bereich medialer limbischer und lateraler temporaler Strukturen zeigten, waren 
unterschiedlich. Im besonderen aktivierten nur die gesunden Kontrollen den rechten Gyrus 
fusiformis im temporalen Bereich, die Schizophrenen hingegen zeigten eine Aktivierung 
im occipitalen Bereich des linken Gyrus fusiformis. Weiterhin fanden wir nur bei den 
schizophrenen Patienten Aktivierungen medialer temporaler, limbischer, Strukten 
beidseits. Signifikante Unterschiede in der Aktivierung temporaler Areale konnten in 
Vergleichskontrasten jedoch nicht gefunden werden. 
 
Diese Ergebnisse lassen dennoch vermuten, daß unsere zweite Hypothese zutrifft:  
Schizophren Erkrankte lassen abnorme Aktivierungen des linken Temporallappens bei der 
Bearbeitung von Kategorisierungsaufgaben erkennen. Im Zusammenhang mit unserem 
Ergebnis nicht signifikant mehr falsch positiver Antworten bei den Patienten vermuten wir, 
daß bei steigendem Anspruch der Kategorisierungsaufgabe auch noch eindrucksvollere 
abnorme temporale Aktivierungen auftreten, und dann im besonderen auch signifikante 
temporale Unterschiede in Vergleichskontrasten zu finden sind. 
5.2.2 Arbeitsgedächtnis  
Verschlechterungen in höheren kognitiven Funktionen gehören zu den am längsten 
andauerenden Symptomen der Schizophrenie und sind ein starker Prädiktor für eine schlechte 
klinische Prognose [89]. Im besonderen findet man bei schizophren Erkrankten oft Defizite 
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im Bereich des Arbeitsgedächtnisses, also der Fähigkeit, Information vorübergehend im 
Dienste von Verständnis, Denken und Planung in Erinnerung halten zu können [31, 35]. 
5.2.2.1 Diskussion der Testleistungen 
Wir erwarteten bei den schizophrenen Patienten insgesamt schlechtere Leistungen als bei den 
gesunden Kontrollpersonen. Dies würde zu den in der Literatur oft gefundenen schlechten 
Leistungen Schizophrener bei der Bearbeitung von Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis passen 
[41-46].  
Unsere Erwartung wurde aber nicht bestätigt: Die durch uns untersuchten schizophrenen 
Patienten machten zwar insgesamt mehr Fehler als die gesunden Kontrollen, der Unterschied 
war aber statistisch nicht signifikant.  
Der einzige signifikante Unterschied zwischen den schizophrenen Patienten und den 
Kontrollpersonen betraf die Reaktionszeit: Schizophrene reagierten signifikant langsamer als 
die gesunden Kontrollpersonen. Möglicherweise trug die verlängerte Reaktionszeit im 
Arbeitsgedächtnis zu den verlängerten Bearbeitungszeiten im Kategorisierungstest bei, da für 
die Lösungen der Kategorisierungsaufgabe das Arbeitsgedächtnis in Anspruch genommen 
wurde. 
Zusammenfassend läßt sich vermuten, daß Schizophrene offenbar größere Schwierigkeiten 
bei der Bearbeitung von Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis haben, diese Aufgaben dann aber 
doch nicht signifikant schlechter als gesunde Kontrollpersonen lösen. 
5.2.2.2 Diskussion der PET-Scans (s. Tab. 5, 6) 
 
Präfrontaler Cortex 
In der Auswertung der einzelnen Gruppen zeigten die gesunden Kontrollpersonen 
Aktivierungen des rechten präfrontalen Cortex. Diese Aktivierungen lagen im dorsolateralen 
präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA 46) und im weiteren präfrontalen Cortex 
sublobär im BA 47 (diese beiden Aktivierungsmaxima war auch nach Korrektur für multiples 
Testen nachvollziehbar), im Gyrus frontalis medius (BA 10) und superior (BA 10). Die 
Patienten zeigten ebenfalls Aktivierungen des rechten präfrontalen Cortex. Diese 
Aktivierungen lagen im dorsolateralen präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA 
46) – nicht (!) signifikant nach Korrektur für multiples Testen - und im weiteren präfrontalen 
Cortex im Gyrus frontalis superior (BA 10) (signifikant nach Korrektur für multiples Testen) 
und Gyrus frontalis inferior (BA 47). 
 53 
 
Bei den Patienten der Gruppe A1 fanden wir Aktivierungen im linken und rechten 
präfrontalen Cortex. Auf der linken Seite lagen die Aktivierungsmaxima im Gyrus frontalis 
superior (BA 10) und inferior (BA 47), auf der rechten ebenfalls im Gyrus frontalis superior 
(BA 10) und Gyrus frontalis inferior (BA 46). Mit dem BA 46 wurde also ebenfalls der 
dorsolaterale präfrontale Cortex der rechten Seite aktiviert. Auch die Patienten der Gruppe A2 
zeigten Aktivierungen im rechten dorsolateralen präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis 
medius (BA 46). 
Die schneller reagierenden Patienten der Gruppe A1 zeigten im linken dorsolateralen 
präfrontalen Cortex im Gyrus frontalis medius (BA9) eine signifikant stärkere Aktivierung als 
die Patienten der Gruppe A2, die ihrerseits im Gyrus rectus (BA 11) signifikant stärker 
aktivierten als die gesunden Kontrollpersonen. 
 
Aktivierungen des präfrontalen Cortex bei der Bearbeitung von Aufgaben zum 
Arbeitsgedächtnis ist ein Fund, den wir erwarteten – der präfrontale Cortex wird als eine 
Schlüsselregion für das Arbeitsgedächtnis angesehen [31, 36-37]. Bei den schizophrenen 
Patienten erwarteten wir, die oft beschriebene Hypofrontalität zu finden – eine verminderte 
Aktivierung des präfrontalen Cortex [19-21, 23-26, 30]. Im besonderen war eine verminderte 
Aktivierung im dorsolateralen präfrontalen Cortex, d.h. in den Brodmann-Arealen 9 und 46, 
zu erwarten [35, 38, 43, 47-49, 52-53].  
 
Obgleich wir in den vergleichenden Kontrasten keine signifikant unterschiedlichen 
Aktivierungen des präfrontalen Cortex bei Schizophrenen und gesunden Kontrollpersonen 
fanden, ist es doch interessant, daß nur die gesunden Kontrollen eine auch nach Korrektur für 
multiples Testen signififikante Aktivierung des rechten dorsolateralen präfrontalen Cortex 
zeigten. 
Die Patientengruppe A2 hingegen zeigte im inferioren präfrontalen Cortex links (BA 11) der 
linken Seite eine stärkere Aktivierung als die Kontrollen. Möglicherweise ist diese stärkere 
Aktivierung bei der weniger leistungsstarken Gruppe A2 Ausdruck einer anderen, weniger 
effizienten, Organisation der für das Arbeitsgedächtnis verantwortlichen cerebralen 
Strukturen, die verantwortlich ist für die verlängerten Antwortlatenzen bei dieser Gruppe.  
Andererseits fanden wir bei der Patientengruppe A1 im Vergleich mit der Gruppe A2 
wiederum eine Mehraktivierung im Gyrus frontalis medius (BA 9) links – also im 
dorsolateralen präfrontalen Cortex. Der Fund, daß die schneller reagierenden Patienten der 
Gruppe A1 eine signifikant stärkere Aktivierung des dorsolateralen präfrontalen Cortex 
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zeigen als die langsamer reagierenden der Gruppe A2, deutet weiter auf die Bedeutung dieses 
Cortexareals für das Arbeitsgedächtnis hin. 
 
Insgesamt erscheinen die die von uns gefundenen Aktivierungen des präfrontalen Cortex bei 
den einzelnen Gruppen wenig kohärent. Unser Fund einer nicht signifikanten 
Minderaktivierung des präfrontalen Cortex durch die schizophren Erkrankten könnte 
andeuten, daß der Schweregrad der von uns gestellten Aufgabe nicht ausreichte, um in dieser 
Region unterschiedliche Gehirnaktivierungen bei Kontrollen und Patienten zu erzeugen. 
Diese Vermutung wird auch durch die in unserer Studie nicht signifikant höhere Zahl falscher 
Reaktionen bei den untersuchten schizophren Erkrankten gestützt. 
Es ist im besonderen interessant, daß die Patienten der Gruppe A2 in inferioren präfrontalen 
Regionen links (BA 11) sogar signifikant stärkere Aktivierungen aufweisen als die gesunden 
Kontrollpersonen, während die Patientengruppe A1 dort im Vergleich mit den Kontrollen 
keine stärkeren Aktivierungen zeigt. Möglicherweise ist diese Mehraktivierung bei der 
weniger leistungsstarken Gruppe A2 Ausdruck einer anderen, weniger effizienten, 
Organisation der für das Arbeitsgedächtnis verantwortlichen cerebralen Strukturen, die 
verantwortlich ist für – oder verursacht wird durch - die verlängerten Antwortlatenzen bei 
dieser Gruppe.  
 
Insgesamt sind die Unterschiede in der Aktivierung des präfrontalen Cortex zwischen den 
gesunden Kontrollpersonen und den Patienten wenig eindrucksvoll. Es sollte daher daran 
erinnert werden, daß auch einige andere Studien bei schizophren Erkrankten eine mit 
gesunden Kontrollen vergleichbare Aktivierung im präfrontalen Cortex finden, wenn der 
Schweregrad der Aufgaben für beide Gruppen angepaßt wird [50-51].  
 
Andererseits weist jedoch die auch nach Korrektur für multiples Testen signifikante 
Aktivierung des dorsolateralen präfrontalen Cortex rechts (BA 46) durch die gesunden 
Kontrollen, die sich bei den Patienten und auch bei den stratifizierten Patientengruppen nicht 
darstellte, auf eine diskrete Minderaktivierung dieser Struktur durch die schizophren 
Erkrankten hin.  
 
Prämotorischer Cortex und Cerebellum 
Wir fanden bei den gesunden Kontrollpersonen, den Patienten und auch bei beiden 
Patientengruppen Aktivierungen im prämotorischen Cortex. Die gesunden Kontrollpersonen 
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zeigten Aktivierungen im Gyrus frontalis superior (BA 6) beidseits und im Gyrus frontalis 
medius (BA 6) der rechten Seite. Bei der gemeinsamen Auswertung der PET-Scans aller 
Patienten fanden wir Aktivierungen im Gyrus frontalis medius (BA 6 und 8) rechts. In der 
nach Reaktionszeit getrennten Auswertung fanden wir sowohl bei den schnell reagierenden 
Patienten der Gruppe A1 wie auch bei den langsamer reagierenden Patienten der Gruppe A2 
Aktivierungen im Bereich des Gyrus frontalis superior (BA 8) der rechten Seite, bei der 
Gruppe A2 auch im Gyrus frontalis medius (BA 6). 
Weiterhin zeigten die gesunden Kontrollen, die Patienten insgesamt und die Patienten der 
Gruppe A1 Aktivierungen im Cerebellum. Die gesunden Kontrollen zeigten diese 
Aktivierungen beidseits v.a. in den Hinterlappen, bei den Patienten fanden wir nur 
Aktivierungen der rechten cerebellären Hemisphäre. In der nach Reaktionszeit stratifizierten 
Auswertung fanden wir nur bei der Patientengruppe A1 auf der linken Seite des Kleinhirns im 
Hinterlappen. 
 
Bei der Untersuchung unterschiedlicher Aktivierungen bei den verschieden Gruppen fanden 
wir die folgenden Ergebnisse: Die gesunden Kontrollpersonen aktivierten stärker als die 
Patienten im rechten und linken Hinterlappen des Cerebellums, sie aktivierten dort ebenfalls 
stärker als die beiden nach Reaktionszeit stratifizierten Patientengruppen. Auch zeigten sie 
eine stärkere Aktivierung im rechten cerebellären Vorderlappen als die langsam reagierenden 
Patienten der Gruppe A2. 
  
Zur Bedeutung dieser unterschiedlichen Aktivierungen in motorischen Arealen des Gehirns 
verweise ich auf die im Kapitel 5.2.1.2 getroffenen Aussagen. Die hier gefundene verminderte 
Aktivierung des Kleinhirns bei den schizophrenen Patienten könnte allerdings als Hinweis auf 
die Bedeutung des Cerebellums für kognitive Funktionen [100-104] verstanden werden, wenn 
man weiterhin in Betracht zieht, daß die schizophrenen Patienten signifikant längere 
Reaktionszeiten bei der Bearbeitung der Aufgabe zum Arbeitsgedächtnis aufwiesen. 
Möglicherweise wurden die besseren Leistungen – bzw. die schnelleren Reaktionen - der 
gesunden Kontrollpersonen z.T. durch eine vermehrte cerebelläre Aktivierung hervorgerufen. 
 
Thalamus 
Nur die gesunden Kontrollpersonen zeigten eine Aktivierung im rechten Thalamus, die 
schizophrenen Patienten hingegen nicht. Dieser Unterschied stellte sich allerdings nicht in 
Vergleichskontrasten zwischen Kontrollen und Patienten dar. 
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Thalamische Abnormalitäten sind bei schizophren Erkrankten häufig beschrieben worden. 
Studien, die sich Methoden der funktionellen Hirnbildgebung bedienen, erbringen häufig eine 
Minderperfusion oder einen verminderten Metabolismus in den Thalami schizophrener 
Patienten. So fanden Heckers et al. [119] in einer Studie zur visuellen Objekterkennung 
verminderte Aktivierungen im rechten Thalamus Schizophrener. Min et al. [120] untersuchten 
schizophrene Patienten in Ruhe und entdeckten, daß Negativsymptome signifikant mit einer  
verminderten Perfusion im linken Thalamus korrelierten. Clark et al. [121] fanden bei 
schizophren Erkrankten in Ruhe einen Hypometabolismus im Thalamus beidseits. In einer 
Studie zum regionalen cerebralen Blutfluß Schizophrener, die sich einer Aufgabe zur 
Worterkennung bediente, fanden Ragland et al. [122] eine verminderte Aktivierung des 
rechten Thalamus. Bei Patienten im frühen Stadium der Erkrankung fanden Andreasen et al. 
[123], bei Patienten mit chronifizierter Schizophrenie Kim et al. [124] unter 
Ruhebedingungen hingegen vermehrte thalamische Aktivierungen. 
Unser Fund einer Aktivierung des rechten Thalamus nur bei den gesunden Kontrollpersonen 
stimmt mit dem häufigen Fund einer thalamischen Hypoperfusion bzw. eines thalamischen 
Hypometabolismus bei schizophrenen Patienten überein. 
 
Präfrontaler Cortex, Cerebellum und Thalamus 
Interessant ist der Ansatz von Andreasen et al. [125]: Sie formulierten anhand der Daten 
verschiedener MRT- und PET-Studien die Theorie einer gestörten Konnektivität präfrontaler, 
thalamischer und cerebellärer Zentren bei schizophren Erkrankten. Nach ihrer Theorie führt 
diese gestörte Verschaltung zu Schwierigkeiten in der Verarbeitung und Organisation von 
Informationen, und diese „schlechte mentale Koordination“ nun wiederum zu den 
fundamentalen kognitiven Defiziten Schizophrener und ihren breitgefächerten Symptomen. 
Andreasen et al. nannten dieses Konzept recht plakativ „kognitive Dysmetrie“. 
 
Unsere Ergebnisse unterstützen bedingt das Konzept der „kognitiven Dysmetrie“ Andreasens, 
wenngleich auch das Fehlen einer deutlichen Mehraktivierung des präfrontalen Cortex bei den 
gesunden Kontrollpersonen nachdenklich stimmt. Es sei jedoch daran erinnert, daß auch in 
unserer Studie nur die gesunden Kontrollen eine auch nach Korrektur für multiples Testen 
signifikante Aktivierung des rechten dorsolateralen präfrontalen Cortex demonstrierten, und 
die schnell reagierenden Patienten der Gruppe A1 sogar signifikant stärker als die langsamen 
Patienten der Gruppe A2 im dorsolateralen präfrontalen Cortex  links aktivierten. 
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Parietaler Cortex 
Wir fanden bei den gesunden Kontrollpersonen Aktivierungen im Precuneus (BA 7) links und 
dem Lobulus parietalis superior rechts (BA 7). Auch bei den Patienten fanden wir eine 
Aktivierung im Lobulus parietalis superior (BA 7) der rechten Seite, gleichzeitig auch im 
Lobulus parietalis inferior rechts (BA 40). In der nach Reaktionszeit getrennten Auswertung 
der Scans der Patienten fanden wir bei der (schnell reagierenden) Gruppe A1 Aktivierungen 
im Lobulus parietalis inferior (BA 40) der rechten Seite. Die Patienten der Gruppe A2 
hingegen zeigten keine parietalen Aktivierungen. Die gesunden Kontrollpersonen zeigten im 
Precuneus (BA 7) rechts eine stärkere Aktivierung als die Patienten der Gruppe A2. 
 
Aktivierungen in parietalen Arealen beidseits sind ein recht häufiger Fund bei 
Aktivierungsstudien zum Arbeitsgedächtnis [35, 39, 41, 47, 48, 52, 105]. Bilateral scheinen 
inferiore (BA 40) und superiore (BA 7) parietale Strukturen das verbale wie auch das 
nonverbale Arbeitsgedächtnis funktionell zu repräsentieren [105], unsere Funde decken sich 
dahingehend weitgehend mit der Literatur. 
 
Superiore parietale Strukturen, im besonderen der Precuneus (BA 7), werden zuweilen als 
modalitäts-unspezifische zentrale exekutive Einheit [106-107] mit Beteiligung am 
Arbeitsgedächtnis [105] angesehen. Die von uns gefundene stärkere Aktivierung im 
Precuneus (BA 7) rechts bei den gesunden Kontrollen als bei der Patientengruppe A2 
unterstreicht diese Hypothese: Die verminderte Aktivierung des Precuneus könnte als eines 
der funktionellen Korrelate der verlangsamten Reaktion der Patienten der Gruppe A2  
betrachtet werden. 
 
Interessant ist, daß wir nur bei den schizophren Erkrankten – und hier im besonders 
ausgeprägt bei der Patientegruppe A1 - eine recht signifikante Aktivierung des rechten 
Lobulus parietalis inferior (BA 40) fanden, bei den gesunden Kontrollpersonen hingegen 
nicht (auch wenn dieser Unterschied nicht in einem Vergleichskontrast gefunden wurde). 
Meyer-Lindenbergh et al. [35] fanden in einer funktionell-bildgebenden Studie zum 
Arbeitsgedächtnis mit einer n-back-Aufgabe genau in dieser Struktur eine stärkere 
Aktivierung bei gesunden Kontrollpersonen als bei schizophren Erkrankten. Unterschiede in 
der Aktivierung dieser Struktur scheinen also wenig konsistent zu sein. 
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Lateraler Temporallappen  
Wir fanden nur wenige Aktivierungen im lateralen Temporallappenbereich. Im Vergleich 
unterschiedlicher Aktivierung bei den verschiedenen Gruppen zeigte sich eine stärkere 
Aktivierung des Gyrus fusiformis (BA 20) und Gyrus temporalis medius (BA 20) rechts bei 
den Patienten der Gruppe A2 als bei der Patientengruppe A1. Wir fanden zu unserem 
Erstaunen keine signifikanten Unterschiede in der lateralen temporalen Perfusion zwischen 
gesunden Kontrollen und schizophrenen Patienten, die Kontrollen zeigten in diesem Bereich 
keine Aktivierungsmaxima. 
Hirnstrukturelle Untersuchungen an Schizophrenen beschreiben oft morphologisch faßbare 
Veränderungen im Temporallappenbereich [62, 108-109]. Auch wird oft im Vergleich mit 
gesunden Kontrollen eine Hypoperfusion im Temporallappen, und hier v.a. auf der linken 
Seite, gefunden [21, 29-30, 87-88]. Eine solche Hypoperfusion kann durch unsere Ergebnisse 
bei der Arbeitsgedächtnisaufgabe nicht bestätigt werden. 
In Studien zur Gesichtererkennung [113-115] und zur Erkennung von Objekten in verarmtem 
Kontext [116] konnten Aktivierungen des fusiformen Gyrus beschrieben werden. Auch in 
einer Studie zur selektiven Aufmerksamkeit bei schizophrenen Patienten mit formalen 
Denkstörungen [106] fand man sowohl bei gesunden Kontrollen als auch bei schizophrenen 
Patienten – im besonderen auch bei schizophrenen Patienten mit ausgeprägten formalen 
Denkstörungen – eine fast gleich ausgeprägte Aktivierung des rechten Gyrus fusiformis. 
Aktivierungen dieser Struktur wurden in dieser Studie als physiologische Antwort auf die 
angewendete Go/NoGo-Aufgabe gewertet.  
Unser Fund einer Mehraktivierung des rechten Gyrus fusiformis (BA 20) und des Gyrus 
temporalis medius (BA 21) durch die langsam reagierenden Patienten der Gruppe A2 im 
Vergleich mit der Gruppe A1, und die Tatsache, daß eine Aktivierung dieser Strukturen nicht 
bei den gesunden Kontrollen zu finden ist, läßt vermuten, daß sie nicht zu den als 
physiologische Antwort auf Arbeitsgedächtnisaufgaben aktivierten Strukturen zählen – die 
Mehraktivierung durch die Patienten der Gruppe A2 also als abnormal einzustufen ist. 
Möglicherweise handelt es sich hier ebenfalls um ein – ineffizientes – auxiliäres System, das 
bei dysfunktionalen Aktivierungsmustern andernorts aufgerufen wird. 
 
Limbisches System / Medialer Temporallappen 
In der Auswertung der PET-Scans der einzelnen Gruppen fanden wir Aktivierungen im 
Cingulum nur bei den Patienten insgesamt und bei der schnell reagierenden Patientengruppe 
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A1. Hier war eine Aktivierung des Gyrus cinguli (BA 32) der rechten Seite feststellbar, bei 
der Gruppe A1 zusätzlich auch noch des anterioren Cingulums (BA 32).  
 
Yücel et al. [117] fanden in einer hirnfunktionellen Studie, die den Stroop-Test zur 
Aktivierung einsetzte, eine Hypoperfusion im anterioren Cingulum bei schizophrenen 
Patienten. Auch eine Studie von Carter et al. [118], die die selektive Aufmerksamkeit bei 
schizophren Erkrankten mithilfe des Stroop-Tests untersuchte, fand eine deutlich verminderte 
Aktivierung des anterioren Cingulums im Vergleich mit gesunden Kontrollen. Franck et al. 
entdeckten in einer weiteren Studie [134], daß Schneider’sche Erstrangs-Symptome bei 
Schizophrenen negativ mit dem Blutfluß in posterioren Bereichen des Gyrus cinguli 
korrelierten.  
Unser Fund einer Aktivierung des Gyrus cinguli und des anterioren Cingulums bei den 
schizophrenen Patienten deckt sich nicht mit diesen Ergebnissen, besonders, wenn man in 
Betracht zieht, daß die gesunden Kontrollen keine Aktivierung dieser Strukturen zeigten.  
Die langsam reagierenden Patienten der Gruppe A2 hingegen zeigten dort ebenfalls keine 
Aktivierung. Dies könnte darauf hindeuten, daß das anteriore Cingulum bzw. der Gyrus 
cinguli bei Schizophrenen für die Bearbeitung der Arbeitsgedächtnisaufgabe von besonderer 
Bedeutung sind. Möglicherweise wurden diese Strukturen von den schneller reagierenden 
Patienten als eine Art Hilfssystem aktiviert, das gewissermaßen auxiliär bei Dysfunktion 
anderer Hirnareale die den Gesunden vergleichbaren neuropsychologischen Testleistungen 
mitermöglicht. 
 
Im Vergleich unterschiedlicher Aktivierungen fanden wir einige signifikante Differenzen in 
der Aktivierung limbischer medialer temporaler Strukturen zwischen den verschiedenen 
Gruppen. Die gesunden Kontrollen zeigten im Vergleich mit den Patienten der Gruppe A2 
eine stärkere Aktivierung des Hippocampus rechts.  
 
Die stärkere Aktivierung im Hippocampus bei den gesunden Kontrollen als bei den Patienten 
ist ein Fund, der zu erwarten war. So sind Abnormitäten in Struktur und Funktion des 
Hippocampus bei Schizophrenen ein häufig reproduziertes Ergebnis verschiedener Studien 
[110-112], die Bedeutung des Hippocampus für die Pathogenese der Erkrankung bleibt 
allerdings weiterhin unklar. So ist auch unser Fund verminderter hippocampaler Aktivierung 
bei schizophrenen Patienten ein weiterer Hinweis auf die Bedeutung des Hippocampus für die 
Schizophrenieforschung.  
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Interessant ist auch die stärkere Aktivierung des Uncus beidseits bei den Patienten der Gruppe 
A2 im Vergleich mit den gesunden Kontrollen bzw. mit der Patientengruppe A1 (hier nur 
links).  
 
Dem Gyrus parahippocampalis, von dem der Uncus ein Teil ist, wird eine Rolle zugesprochen 
für Funktionen des Gedächtnisses und der Zuleitung von Sinnesinformationen zu anderen 
Teilen des limbischen Systems [92]. Auch der Gyrus parahippocampalis ist eine Struktur, die 
bei schizophren Erkrankten häufig Abnormitäten aufweist [109]. Die vermehrte Aktivierung 
des Uncus beidseits durch die Patienten der Gruppe A2 könnte daher als eines der 
funktionellen Korrelate der verlängerten Reaktionslatenz dieser Patienten aufgefaßt werden. 
Möglich wäre folgendes Szenario: Aufgrund einer gestörten Aktivierung anderer Hirnareale 
bei der Patientengruppe A2 muß der Gyrus parahippocampalis – bzw. der Uncus – mehr 
Arbeit leisten, die wir als vemehrte Aktivierung dieser Struktur im Vergleichskontrast mit den 
Kontrollpersonen oder der Patientengruppe A1 sehen. Es könnte sich daher bei diesen 
deutlich ausgedehnteren medialen temporalen Aktivierungen um eine Art auxiliäres System 
handeln, das – betrachtet man die verlangsamten Reaktionen dieser Patientengruppe – 
offenbar nicht die Effizienz der aktivierten Systeme der gesunden Kontrollen bzw. der 
anderen schizophrenen Patienten aufweist. 
 
Visueller Cortex 
Wir fanden bei der Auswertung der PET-Scans der Patienten der Gruppe A1 eine ausgedehnte 
Aktivierung des sekundären visuellen Cortex im Precuneus (BA 19), Cuneus (BA 18), Gyrus 
occipitalis inferior (BA 18) und Gyrus lingualis (BA 18)  rechts sowie im Cuneus (BA 18) 
links. Im Gyrus lingualis (BA 17 und 18) der linken Hemisphäre zeigten sie auch eine 
signifikant stärkere Aktivierung als die Patienten der Gruppe A2 im primären und sekundären 
visuellen Cortex. Auch die Kontrollpersonen aktivierten den Gyrus lingualis (BA 18) stärker 
als die Patienten der Gruppe A2, jedoch auf der rechten Seite. Die Patienten der Gruppe A2 
(die „langsam-reagierenden“)  zeigten keine Aktivierungen des visuellen Cortex. 
 
Die Aktivierungen des visuellen Cortex bei der Bearbeitung der Arbeitsgedächtnisaufgabe 
sind insgesamt – wie auch bei der Kategorisierungsaufgabe – wenig überraschend, da der 
visuelle Cortex für die Wahrnehmung, Erkennung und Weiterleitung visueller Information 
verantwortlich ist, und die bei der Aufgabe gegebenen Reize visuell waren.  
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Nach einer neueren Studie [100] korreliert die Aktivität im visuellen Cortex bei Alzheimer-
Patienten hoch mit neuropsychologischen Testleistungen. Im besonderen sind Leistungen in 
Gedächtnisaufgaben hoch korreliert mit Aktivierungen des primären visuellen Cortex rechts 
und des sekundären visuellen Cortex beider Hemisphären. Die stärkere Aktivierung des 
primären und sekundären visuellen Cortex der linken Seite durch die schneller reagierenden 
Patienten der Gruppe A1 im Vergleich mit den Patienten der Gruppe A2 unterstreicht, daß 
diese Regionen möglicherweise mehr als nur visuellen Funktionen, nämlich auch kognitiven, 
dienen; möglicherweise beruhen die schnelleren Reaktionen der Patientengruppe A1 u.a. auf 
der Aktivierung des visuellen Cortex, die die Patientengruppe A2 nicht zeigte. 
 
In diesem Kontext ist auch die stärkere Aktivierung des rechten sekundären visuellen Cortex 
bei den gesunden Kontrollen im Vergleich mit der Patientengruppe A2 zu sehen. Auch hier 
waren schnellere Reaktionen mit einer Mehraktivierung im visuellen Cortex verbunden. Die 
Aktivierungen der Sehrinde waren aber bei den gesunden Kontrollpersonen bei weitem nicht 
so ausgeprägt wie bei den schizophrenen Patienten der Gruppe A1. Möglicherweise wirkt 
daher der visuelle Cortex bei der Gruppe A1 als eine Art Hilfssystem, das aktiviert wird, um 
die  Leistungen dieser Patienten bei der Lösung der Kategorisierungsaufgabe auf ein den 
Kontrollen ebenbürtiges Niveau zu heben. 
 
Basalganglien: Nucleus caudatus und Claustrum 
Wir fanden bei den Kontrollpersonen eine Aktivierung der Basalganglien, bei den 
schizophrenen Patienten hingegen nicht. Die Kontrollen zeigten in der 
Einzelgruppenauswertung eine Aktivierung im Corpus nuclei caudati, im Vergleich mit der 
Patientengruppe A2 zeigte sich eine recht deutliche Mehraktivierung im Claustrum. 
 
Während das Claustrum eine bisher – und gerade im Zusammenhang mit der Schizophrenie – 
kaum untersuchte und daher auch wenig verstandene Struktur ist, ist der Nucleus caudatus 
hingegen gerade in den letzten Jahren recht häufig ins Blickfeld der Forschung getreten. 
Hirnstrukturelle Studien beschreiben meist nicht signifikant unterschiedliche Volumina des 
Nucleus caudatus bei Gesunden und schizophren Erkrankten [126-129], während 
hirnfunktionelle Studien hingegen häufig einen verminderten Metabolismus in den 
Basalganglien [130-131] erbringen. Unser Fund einer Mehraktivierung des Claustrums (als 
Teil der Basalganglien) durch die gesunden Kontrollpersonen im Vergleich mit der 
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Patientengruppe A2 fügt sich in diese Ergebnisse ein, wenn auch beachtet werden sollte, daß 
das Claustrum nicht direkt zu den untersuchten Regionen dieser Studien zählte. 
Westmoreland Corson et al. [133] hingegen fanden nicht signifikant unterschiedliche regonale 
cerebrale Blutflüsse zwischen neuroleptika-naiven schizophrenen Patienten und gesunden 
Kontrollen im Nucleus caudatus und Putamen.  
 
Wegen der dichten Verbindungen zwischen dem Nucleus caudatus und dem dorsolateralen 
präfrontalen Cortex [132] wird der Nucleus caudatus in Verbindung mit dem 
Arbeitsgedächtnis gebracht. Diese These wird durch hirnfunktionelle Studien an Primaten 
[132] und Menschen [51] gestützt. Unser Fund, daß nur gesunde Kontrollpersonen den 
Nucleus caudatus bei der Bearbeitung der Arbeitsgedächtnisaufgabe signifikant aktivierten 
und das Claustrum signifikant mehraktivierten als die schizophrenen Patienten der Gruppe 
A2, kann als weiterer Hinweis auf die Bedeutung dieser Kerne für das Arbeitsgedächtnis, aber 
auch für Bedeutung dieser Kerne für die Pathogenese der Schizophrenie gedeutet werden. 
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6 Zusammenfassung 
In dieser Studie wurden schizophrene Patienten hinsichtlich ihrer neuropsychologischen 
Leistungen bei Kategorisierungsaufgaben und Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis mit gesunden 
Kontrollen zu vergleichen, wobei die jeweils zugehörige Gehirnaktivität im PET gemessen 
wurde. 
Wir wurden dabei von zwei Hypothesen geleitet: 
1. Schizophren Erkrankte lassen eine Unschärfe bei der Zuordnung von Gegenständen zu 
Kategorien erkennen 
2. Schizophren Erkrankte lassen abnorme Aktivierungen des linken Temporallappens 
erkennen. 
 
Kategorisierung 
Die von uns untersuchten schizophrenen Patienten reagierten zwar signifikant langsamer, 
zeigten aber nicht signifikant mehr falsch-positive Reaktionen als die gesunden 
Kontrollpersonen, so daß nicht von einem relevanten Zusammenbruch der Grenzen 
semantischer Kategorien ausgegangen werden kann. Unsere erste Hypothese konnte nicht 
bestätigt werden. 
Die Aktivierungsmuster, die die gesunden Kontrollen und die schizophren Erkrankten im 
Bereich medialer, limbischer, und lateraler temporaler Strukturen zeigten, waren 
unterschiedlich. Im besonderen aktivierten nur die gesunden Kontrollen den rechten Gyrus 
fusiformis im temporalen Bereich, die Schizophrenen hingegen zeigten eine Aktivierung im 
occipitalen Bereich des linken Gyrus fusiformis. Weiterhin fanden wir nur bei den 
schizophrenen Patienten Aktivierung limbischer, medial-temporaler, Strukturen beidseits. 
Diese Ergebnisse lassen vermuten, daß unsere zweite Hypothese zutrifft. 
 Bei nur unwesentlich reduzierter neuropsychologischer Leistung der Schizophrenen wurden 
von den Patienten offenbar wesentlich ausgedehntere Gebiete des medialen Temporallappens 
in Anspruch genommen. Dies könnte darauf hinweisen, daß dieses Areal bei Schizophrenen 
als eine Art auxiliäres System dient. Ähnliches gilt für das Cerebellum, daß von den 
Patienten, nicht aber von den Kontrollen aktiviert wurde. Dies deutet zum einen auf die Rolle 
des Cerebellums für neuropsychologische Testleistungen hin, zum anderen läßt es vermuten, 
daß auch das Cerebellum bei allgemein ineffizienteren Aktivierungsmustern bei 
Schizophrenie vermehrt kognitive Funktionen übernehmen muß. 
Wir fanden weiterhin Aktivierungen im visuellen Cortex nur bei den gesunden Kontrollen 
und bei den schnell reagierenden Patienten, bei den langsam reagierenden Patienten hingegen 
nicht. Dies werten wir als Hinweis auf die Rolle des visuellen Cortex für neuropsychologische 
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Leistungen und auf einen möglichen Einfluß dieses Hirnareals auf die Pathogenese der 
Schizophrenie.  
Der Präcuneus wurde von den gesunden Kontrollpersonen signifikant stärker aktiviert als bei 
den schizophrenen Patienten. Da zum einen der Präcuneus als modalitäts-unspezifische 
zentrale exekutive Einheit am Arbeitsgedächtnis beteiligt zu sein scheint, und zum anderen 
für die Bearbeitung der Kategorisierungsaufgabe auch das Arbeitsgedächtnis benötigt wurde, 
halten wir es für möglich, daß diese Mehraktivierung zu den schnelleren Reaktionen der 
gesunden Kontrollen beigetragen hat. 
 
Arbeitsgedächtnis 
Vergleiche der Testleistungen zwischen gesunden Kontrollen und schizophrenen Patienten 
lassen vermuten, daß Schizophrene größere Schwierigkeiten bei der Bearbeitung von 
Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis haben, diese Aufgaben dann aber doch nicht signifikant 
schlechter lösen. 
Unsere Funde in der Auswertung der PET-Scans deuten auf eine diskret verminderte 
Aktivierung des dorsolateralen präfrontalen Cortex der rechten Seite bei schizophrenen 
Patienten hin, im besonderen bei den langsamer reagierenden Patienten. Weiterhin fanden wir 
im Cerebellum und im rechten Thalamus eine verminderte Aktivität bei schizophrenen 
Patienten. Dies unterstützt das Konzept Andreasens von der „kognitiven Dysmetrie“.  
Weiterhin erbrachte unsere Studie eine verminderte Aktivierung des Precuneus bei den 
langsamer reagierenden schizophrenen Patienten, die als weiterer Hinweis auf die Bedeutung 
dieser Struktur für das Arbeitsgedächtnis gewertet werden kann.   
Im medialen (Uncus) und lateralen Temporallappen (Gyrus fusiformis und Gyrus temporalis 
medius) fanden wir vermehrte Aktivierungen durch die langsamer reagierenden Patienten 
sowohl im Vergleich mit den schneller reagierenden Patienten als auch im Vergleich mit den 
Kontrollen.  Wir sehen in dieser Aktivierung eine Art ineffizientes Hilfssystem bei 
Dysfunktion anderer corticaler Areale.  
Im Gyrus cinguli bzw. im anterioren Cingulum hingegen zeigten die schnell reagierenden 
Patienten im Gegensatz zu den langsam reagierenden und den Kontrollen eine Aktivierung. 
Wir deuten diese Aktivierung ebenfalls als Teil eines – im Hinblick auf die guten 
Reaktionszeiten dieser Patienten offenbar effizienteren – auxiliären Systems bei Dysfunktion 
anderer Areale. Ähnliches gilt für den primären und sekundären visuellen Cortex, der von den 
schneller reagierenden Patienten deutlich ausgedehnter aktiviert wurde als von den Kontrollen 
und im Vergleichskontrast signifikant stärker  als bei den langsam reagierenden Patienten. 
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Hippocampal und im Bereich der Basalganglien (Ncl. caudatus und Claustrum) zeigten die 
Kontrollen stärkere Aktivierungen als die schizophrenen Patienten. Dies werten wir zum 
einen als Hinweis auf die Bedeutung dieser Regionen für das Arbeitsgedächtnis, zum anderen 
aber auch für die Pathogenese der Schizophrenie. 
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